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1. Einleitung 
 
Die genaue Genese von Funktionsstörungen des Innenohrs ist bis heute nicht 
völlig geklärt. Es gibt Hinweise, dass Innenohrerkrankungen durch 
Mittelohrprozesse beeinflusst werden. 
 
Mittelohr und Innenohr sind sowohl anatomisch als auch funktionell unmittelbar 
miteinander verbunden. Um eine normale Funktion des Innenohres zu 
gewährleisten, müssen Mittelohr und Innenohr adäquaten Druck aufweisen. 
Deshalb untersteht der Druck in Mittel- und Innenohr feinen 
Regulationsmechanismen. 
Für die Regulation des Mittelohrdruckes sind hauptsächlich zwei Faktoren 
verantwortlich: die Eustachische Tube und der Gasaustausch über die Mukosa. 
Lange Zeit wurde die Eustachische Tube als ausschlaggebender Faktor 
betrachtet. Man nahm an, dass das Gas im Mittelohr kontinuierlich vom 
umliegenden Gewebe absorbiert wird, was einen negativen Mittelohrdruck zur 
Folge hat. Durch die aktive Öffnung der Eustachischen Tube kann Luft aus dem 
Nasopharynx ins Mittelohr strömen und den Druckausgleich mit der 
Umgebungsluft schaffen (Cantekin et al. 1980, Elner et al. 1971, Elner 1976, 
Yamashita et al. 1990). Sadé war 1990 der erste, der diese „hydrops-ex-vacuo“-
Theorie in Frage stellte. Er fand heraus, dass der Mittelohrdruck nicht allein von 
der Eustachischen Tube ausgeglichen wird. Vielmehr reguliert eine 
Gasdiffusion über die Mukosa der Paukenhöhle über den Blutkreislauf den 
vorherrschenden Mittelohrdruck. Die Diffusionsrichtung ist abhängig von der 
Partialdruckdifferenz und kann sowohl in die eine als auch in die andere 
erfolgen (Levy et al. 1995, Sade et al. 1995, Sade & Ar 1997, Sade & Luntz 
1991). Bei Überdruck im Mittelohr kommt es somit zu einer Absorption ins 
umliegende Gewebe, bei Unterdruck im Mittelohr erfolgt eine Gasdiffusion ins 
Mittelohr hinein (Levy et al. 1995, Sade et al. 1995, Sade & Ar 1997, Sade & 
Luntz 1991). Zusätzlich wird kontrovers diskutiert, ob eine Gasdiffusion auch 
direkt über das Trommelfell erfolgen kann (Elner 1970, Yuksel et al. 2008). 
 
Zwischen der Umgebungsluft, dem Mittelohr und dem Innenohr herrscht eine 
strenge Druckregulation. Um eine normale Innenohrfunktion aufrecht zu 
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erhalten, müssen Mittelohrdruck und Innenohrdruck dem atmosphärischen 
Druck angeglichen werden   (Krukowski et al. 1980, Flisberg et al. 1963). 
Der atmosphärische Druck wird zunächst vom Trommelfell über die 
Gehörknöchelchenkette auf das ovale Fenster übertragen (Feldmann et al. 
1979, Hüttenbrink 1992). Hüttenbrink fand heraus, dass die Ossikelkette im 
Mittelohr eine wesentliche Rolle in der Druckübertragung auf das Innenohr 
spielt (Hüttenbrink 1992). Bei der Druckübertragung fungieren die 
Gehörknöchelchen und Gelenke einzeln, was eine drucktechnische 
Entkopplung des Steigbügels ermöglicht. Durch ein Gelenkgleiten wird die 
Bewegung des Steigbügels und somit die Übertragung auf das Innenohr 
angepasst (Hüttenbrink 1992). Diese Mikromechanik dient dem besonderen 
Schutz des Innenohres vor plötzlichen kleinen Druckveränderungen bei 
Veränderungen des Umgebungsdruckes. Desweiteren ermöglicht die 
Eustachische Tube einen direkten Druckausgleich bei großkalibrigen 
Druckveränderungen zwischen Mittelohr und Umgebung, in dem Luft vom 
Nasenrachenraum in die Paukenhöhle gelangt und umgekehrt. 
Es ist nachgewiesen worden, dass eine direkte Veränderung des 
Mittelohrdruckes einen größeren Effekt auf das Innenohr ausübt, als eine 
Veränderung des Umgebungsluftdruckes (Carlborg et al. 1982, Densert et al. 
1981). Ivarsson fand schon 1977 heraus, dass bei der direkten 
Druckübertragung vom Mittel- aufs Innenohr das runde und nicht das ovale 
Fenster ausschlaggebend ist (Ivarsson & Pedersen 1977). Densert stellte fest, 
dass die quantitative Druckübertragung vom Mittelohr aufs Innenohr von der 
Durchgängigkeit des Aquaeductus cochleae abhängt (Densert et al. 1986). Der 
Aquaeductus cochleae ist in offenem Zustand der wichtigste Faktor für die 
Innenohrdruckregulation. Er sorgt durch Flüssigkeitsverschiebung für den 
erforderlichen Druckausgleich im Innenohr. Wit konnte 2003 einen 
Zusammenhang zwischen diesen beiden Beobachtungen aufzeigen (Wit et al. 
2003). Er wies nach, dass zwischen dem runden Fenster im Mittelohr und dem 
Aquaeductus cochleae im Innenohr eine Verbindung besteht. Das runde 
Fenster reguliert über eine bindegewebige taschenähnliche Verlängerung direkt 
die Durchgängigkeit des Aquaeductus cochleae (Wit et al. 2003). Abhängig vom 
Mittelohrdruck wird nämlich das runde Fenster nach innen oder außen 
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gezogen. Diese Positionsveränderung wirkt sich auf die taschenähnliche 
Verlängerung aus, welche dadurch direkt die Öffnung des Aquaeductus 
cochleae bestimmt (Wit et al. 2003). Die Verbindung von rundem Fenster zum 
Aquaeductus cochleae wurde in dreidimensionalen histologischen und 
rekonstruierten Bildern nachgewiesen (Hofman et al. 2005). 
 
Eine bekannte, aber bis heute noch nicht völlig aufgeklärte Innenohrerkrankung 
ist der Morbus Menière. Morbus Menière ist eine idiopathische Erkrankung, die 
mit einer charakteristischen Symptomtrias einher: Schwindel, Hörminderung 
und Tinnitus sowie potentiell Ohrdruck. Als Menière-Syndrom bezeichnet man 
die Symptomtrias bei bekannter Ätiologie. 
Hallpike wies 1938 nach, dass bei Patienten, die am Menière-Syndrom litten, 
histologisch ein endolymphatischer Hydrops, also ein vergrößertes 
endolymphatisches Volumen, vorhanden war (Hallpike & Cairns 1938). Er 
untersuchte Felsenbeine von Patienten, die an Morbus Menière litten. Bei den 
pathologischen Schnitten beobachtete Hallpike, dass die dünnen Membranen, 
die das endolymphatische System umgeben, die Basilarmembran und die 
Reissner Membran, durch das vergrößerte Volumen stark gedehnt werden. Er 
postulierte, dass das dilatierte membranöse Labyrinth einem erhöhten 
hydrostatischen Druck ausgesetzt sein muss. Dieser erhöhte endolymphatische 
Druck kann über eine mechanische Verlagerung der Basilarmembran und der 
Cupula direkt die Menière-Symptomatik verursachen (Takeuchi et al. 1991, 
Tonndorf 1976). Es gibt desweiteren Studien, die einen zellbiologischen und 
molekularen Mechanismus für die Symptome verantwortlich machen. Man fand 
druckabhängige Kaliumkanäle in vestibulären Haarzellen, die für eine gestörte 
Signalweiterleitung verantwortlich sein können (Duwel et al. 2003). Die 
histologischen Beobachtungen korrelieren allerdings nicht immer mit der Klinik 
des Morbus Menière. Merchant untersuchte 2005 insgesamt 107 
Temporalknochen. Er fand heraus, dass es Patienten gab, die histologisch zwar 
einen endolymphatischen Hydrops aufzeigten, aber klinisch keine Menière-
Symptomatik aufwiesen (Merchant et al. 2005). Weiter lassen sich in der 
Literatur Fälle finden, dass bei Patienten mit typischem Menière-Syndrom 
histologisch kein endolymphatischer Hydrops nachgewiesen werden konnte 
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(Belal & Ylikoski 1980, Brunner 1948, Fraysse et al. 1980). Aufgrund der 
Inkonsistenz sind einige Autoren der Meinung, dass der endolymphatische 
Hydrops zwar ein histologisches Merkmal des Morbus Menière ist, aber in 
keinem Kausalitätszusammenhang zu der Symptomatik stehen muss (Valk et 
al. 2004, Valk et al. 2006). 
Schon früh wurde beobachtet, dass Patienten mit Morbus Menière häufig an 
einer Belüftungsstörung des Mittelohres leiden. Daraus wurde gefolgert, dass 
der Mittelohrdruck Einfluss auf die Krankheitsentstehung und den 
Krankheitsverlauf haben kann. Tumarkin war 1966 der erste, der eine 
Belüftungsstörung des Mittelohres für die sekundäre Entstehung des Morbus 
Menière verantwortlich machte (Tumarkin 1966). Aus diesen Überlegungen 
heraus wurde die Einlage eines Paukenröhrchens als neuer Therapieansatz 
eingesetzt (Kimura & Hutta 1997, Montandon et al. 1988, Tumarkin 1966). Eine 
Vielzahl an Patienten zeigte daraufhin eine signifikante Verbesserung der 
Schwindelsymptomatik (Montandon et al. 1988, Sugawara et al. 2003). Kimura 
machte für den Erfolg einen direkten Einfluss des Mittelohres auf den 
endolymphatischen Hydrops im Innenohr verantwortlich (Kimura & Hutta 1997). 
Die Einlage eines Paukenröhrchens bewirkte in seiner Studie eine Reduktion 
des endolymphatischen Hydrops (Kimura & Hutta 1997). Ein weiterer 
Therapieansatz, der berücksichtigt, dass über den Mittelohrdruck auf das 
Innenohr eingewirkt werden kann, ist die bisher in Studien durchgeführte 
Drucktherapie bei Patienten mit Morbus Menière. Ursprünglich wurde 
beobachtet, dass Patienten, die unter der Menière–Trias litten, in einer 
Unterdruckkammer eine Verbesserung ihrer Symptomatik zeigten (Densert et 
al. 1975, Ingelstedt et al. 1976). Heute wird unter anderem ein Gerät, das 
„Meniett Device“, eingesetzt, das einen positiven impulsartigen Überdruck über 
ein Paukenröhrchen direkt in das Mittelohr appliziert. Unter dieser lokalen 
Überdrucktherapie zeigte eine Vielzahl an Patienten eine Verbesserung der 
subjektiven Symptome (Densert & Sass 2001, Gates et al. 2004, Gates 2005, 
Gates et al. 2006, Odkvist et al. 2000, Thomsen et al. 2005). Dabei bleibt 
allerdings bislang fraglich, ob die Therapieerfolge in gleicher Weise auch allein 
durch die Druckausgleichfunktion der Paukenröhrchen zu erreichen gewesen 
wäre. 
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Zusammenfassend kann man folgendes festhalten: bei den 
Druckregulationsmechanismen des Mittel- und Innenohres wurde gezeigt, dass 
das Mittelohr über das runde Fenster einen effektiven Einfluss auf die 
Innenohrdruckregulation ausübt. Es gibt Hinweise, dass das Mittelohr auf die 
Innenohrerkrankung des Morbus Menière einen Einfluss nimmt, wie die 
Symptomverbesserung unter Paukenröhrcheneinlage und lokaler Drucktherapie 
zeigen. Pathogenetisch bedeutsam für den Morbus Menière ist möglicherweise 
ein erhöhter Innenohrdruck, der dem histologisch nachgewiesenen 
endolymphatischen Hydrops entspricht. Inwieweit der Hydrops Ursache oder 
bereits Folge der ätiologisch bislang unklaren Erkrankung ist, ist aktuell 
ungeklärt. Inwiefern der Mittelohrdruck nun tatsächlich mit der 
Innenohrerkrankung des Morbus Menière zusammenhängt, muss daher in 
weiteren Studien näher untersucht werden. 
 
Der Mittelohrdruck kann über direkte und indirekte Methoden erfasst werden. 
Eine indirekte Methode stellt die Tympanometrie dar. Die Tympanometrie hat 
sich als Routineverfahren in der HNO-Untersuchung etabliert. Es ist ein 
einfaches Verfahren, um den quantitativen Mittelohrdruck und die Compliance 
des Trommelfell-Gehörknöchelchen-Apparats, anteilig auch die Dehnbarkeit 
des Trommelfells, zu erfassen. Es handelt sich um eine Messung des 
Schallwiderstandes bei applizierten Druckveränderungen im äußeren 
Gehörgang. Bei maximal gemessener Compliance des Trommelfells entspricht 
der applizierte Druck dem Mittelohrdruck (Lehnhardt & Laszig 2001). Direkte 
Mittelohrdruckmessungen erfordern einen invasiven Zugang zum Mittelohr, was 
mit einer erhöhten Komorbiditätsrate einhergeht. 
 
Bislang wird standardmäßig bei Hals-Nasen-Ohren-ärztlichen Patienten nur 
eine einzeitige Mittelohrdruckmessung mittels Tympanometrie durchgeführt. Es 
gibt bisher nur wenige Daten, inwiefern sich der Mittelohrdruck über einen 
langen Zeitraum hinweg verhält, beispielsweise bei alltäglichen 
Beschäftigungen. In einzelnen Studien wurde der Mittelohrdruck in 
Langzeitmessungen aufgezeichnet, was zu neuen Erkenntnissen über 
Mittelohrdruckveränderungen im Alltag geführt hat. 
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Koch war 1979 der erste, der direkte kontinuierliche Mittelohrdruckmessungen 
durchführte (Koch & Middendorf 1979). Bylander unternahm 1985 erstmals 
Tympanometriemessungen an Kindern über einen längeren Zeitraum hinweg 
(Bylander et al. 1985). Sie führte viertelstündige Tympanometriemessungen bei 
Patienten mit Otitis media durch. Tideholm führte von 1996 bis 1999 insgesamt 
drei Studien mit einer direkten, invasiven Langzeitmittelohrdruckmessung durch 
(Tideholm et al. 1996, Tideholm et al. 1998, Tideholm et al. 1999b). Er 
untersuchte in den 24h-Mittelohrdruckmessungen normale Probanden und 
Patienten mit klaffender Tube, um den Mittelohrdruckverlauf beider Gruppen 
miteinander vergleichen zu können. Tideholms Methodik der Druckmessung ist 
allerdings nur für experimentelle Studien geeignet und lässt sich nicht als 
Standard in der Patientenversorgung etablieren. Zur Aufzeichnung der 
Mittelohrdrucke wählte er eine direkte invasive Messung im Mittelohr, die eine 
Parazentese, das heißt einen Schnitt in das Trommelfell, erforderlich machte. 
Eine indirekte Methode wie die Tympanometrie dürfte mit einer geringeren 
Komplikationsrate und einer höheren Compliance der Probanden einhergehen. 
 
In dieser Studie soll erstmalig bei Patienten mit Morbus Menière eine nicht-
invasive Langzeitmittelohrdruckmessung durchgeführt werden. Als 
Vergleichsgruppen dienen eine Gruppe mit Patienten mit idiopathischem 
Hörsturz sowie eine Gruppe mit normalen Probanden. Desweiteren soll bei 
Morbus Menière Patienten ein Druckausgleich des Mittelohres provoziert 
werden. 
 
Im täglichen Verlauf kommt es immer wieder zu Veränderungen des 
Mittelohrdrucks. In Langzeitstudien ist gezeigt worden, dass der Mittelohrdruck 
über den Tag verteilt zwischen -60 daPa und +60 daPa variiert (Tideholm et al. 
1998). Es gibt verschiedene Ursachen für diesen dynamischen Druckverlauf. Es 
ist bekannt, dass die Körperposition einen Einfluss auf den Mittelohrdruck 
ausübt. In liegender Position steigt der Mittelohrdruck um ca. 30 daPa an 
(Tideholm et al. 1996, Tideholm et al. 1998). Das Valsalva-Manöver ist ein 
weiteres Beispiel für einen physiologischen Druckanstieg im Mittelohr (Valsalva 
(1666-1723), 1970). Durch den hierbei erzeugten Überdruck im 
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Nasenrachenraum öffnet sich die Tube passiv und erzeugt einen Lufteinstrom 
ins Mittelohr (Feldmann 1973a). Das Manöver wird unter anderem zum 
Druckausgleich und zur Tubenfunktionsprüfung eingesetzt (Elner et al. 1971). 
Zusätzlich hat die Höhe über dem Meeresspiegel durch die atmosphärische 
Druckveränderung einen wesentlichen Kurzzeiteffekt auf den Mittelohrdruck 
(Cesareo & De Benedetto 1978). Unter normalen Umständen kommt es bei 
Mittelohrdruckveränderungen innerhalb kurzer Zeit zu einem Druckausgleich 
durch eine Belüftung des Mittelohres (Davison 1965). Die Fähigkeit zum 
Druckausgleich ist bei pathologischen Mittelohrbefunden gestört. 
Beispielsweise können Tubenfunktionsstörungen durch Gaumenspalten, 
Cholesteatome, Tumore im Nasenrachenbereich und anatomische Pathologien 
den Druckausgleich im Mittelohr verlangsamen oder ganz verhindern 
(Bluestone 1996). Inwieweit die Kapazität zum Druckausgleich im Mittelohr 
auch bei Innenohrerkrankungen gestört ist, ist bislang nicht untersucht worden. 
 
In der vorliegenden Studie wird deshalb zusätzlich zu der 
Langzeitmittelohrdruckmessung ein Druckausgleich des Mittelohres provoziert. 
Dies dient dazu, mögliche pathologische Mittelohrdrucke aufzuzeigen, die 
Einfluss auf den Innenohrdruck nehmen können. 
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2. Zielsetzung 
 
Die vorliegende Studie untersucht folgende Fragestellungen: 
1. Lassen sich Unterschiede im Mittelohrdruck zwischen Patienten mit 
Morbus Menière und Patienten mit idiopathischem Hörsturz bzw. 
gesunden Probanden aufweisen? 
2. Wie sehen Langzeittympanometriemessungen über 24 Stunden aus und 
gibt es Unterschiede im Tagesverlauf zwischen Patienten mit 
Innenohrerkrankungen und gesunden Probanden? 
3. Wie gut kann das Mittelohr eine Druckveränderung von außen 
ausgleichen, bzw. wie verändert sich der Mittelohrdruck bei schnellen 
Veränderungen des Umgebungsdruckes, wie während einer 
Fahrstuhlfahrt? Gibt es unterschiedliche Fähigkeiten zum Druckausgleich 
in den einzelnen Gruppen? 
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3. Material und Methoden 
 
3.1 Versuchsteilnehmer 
3.1.1 Probanden 
Während eines 10-monatigen Versuchszeitraums nahmen von Januar 2008 bis 
einschließlich Oktober 2008 insgesamt 30 Probanden an der vorliegenden 
Studie teil. Dabei handelt es sich um 16 weibliche und 14 männliche 
Kandidaten. Die Probanden waren alle zwischen 20 und 28 Jahre alt (Median: 
23. Lebensjahr). Es wurden jeweils eine Aufklärung und ein Einverständnis im 
Sinne eines „informed consent“ hergestellt. Vor Beginn der 
Versuchsdurchführung wurde bei jedem Probanden eine Untersuchung durch 
einen HNO-Arzt vorgenommen. Nur Probanden mit einem intakten, reizlosen 
Trommelfell wurden in die Studie aufgenommen. Probanden mit Retraktionen, 
Narben oder anderen Auffälligkeiten des Trommelfells wurden ausgeschlossen. 
Probanden mit anamnestisch rezidivierenden oder therapiebedürftigen Otitiden  
sowie Probanden, bei denen in der Vergangenheit Operationen am Ohr 
stattgefunden oder Verletzungen vorgelegen hatten, wurden ebenfalls 
ausgeschlossen. Randomisiert wurde bei jedem Probanden eine Ohrseite für 
die Versuche ausgewählt. An diesem Ohr wurden sämtliche Messungen 
durchgeführt. Insgesamt wurden 15 rechte und 15 linke Ohren von 30 
Probanden getestet. 
 
3.1.2 Patienten mit idiopathischem Hörsturz 
20 Patienten mit diagnostisch gesichertem idiopathischen Hörsturz im Alter von 
18 bis 77 Jahren (Median: 55. Lebensjahr) nahmen an der Studie teil. 
Insgesamt wurden 10 linke und 10 rechte Ohren von 20 Hörsturz-Patienten 
gemessen. Es handelt sich um 11 weibliche und 9 männliche Teilnehmer. Die 
Patienten hatten nach Aktenlage mindestens einen Hörsturz innerhalb des 
letzten Jahres erlitten. Sie standen alle in der Behandlung eines 
niedergelassenen HNO-Arztes im Kreis Aachen und wurden zusätzlich im 
Versuchszeitraum im Uniklinikum Aachen ambulant oder stationär vorstellig. 
Alle Hörsturzereignisse zeigten einen Hörverlust von mindestens 15 dB in drei 
unterschiedlichen Frequenzen im Tonschwellenaudiogramm. Ein zeitgleicher 
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Schaden des Vestibularapparates konnte nicht nachgewiesen werden. Die 
thermische Prüfung, die Drehpendelprüfung sowie das VEMP brachten keinen 
pathologischen Befund. Die Hörminderung wurde im akuten Ereignis mit einer 
stationären Infusionstherapie (Cortison und Pentoxyfillin) im Uniklinikum 
Aachen therapiert. Poststationär wurde den Hörsturz-Patienten Pentoxyfillin oral 
3 x 400 mg täglich für 3-6 Monate verordnet.  
 
3.1.3 Patienten mit Morbus Menière 
In dem gleichen Versuchszeitraum von 10 Monaten nahmen von Januar 2008 
bis einschließlich Oktober 2008 insgesamt 33 Patienten mit Morbus Menière an 
dieser Studie teil. Alle Patienten waren einseitig von der Erkrankung betroffen. 
Es wurden 18 linke und 15 rechte Ohren von 33 Menière-Patienten gemessen. 
Die Patienten wurden in dem angegebenen Studienzeitraum im Uniklinikum 
Aachen ambulant oder stationär vorstellig. Zusätzlich befanden sich alle 
Patienten in der Behandlung eines niedergelassenen HNO-Arztes im Kreis 
Aachen. Zum Zeitpunkt des Eintritts in die Studie litten die Patienten seit 6-26 
Monaten unter einem Morbus Menière (Median:  20 Monate). Es handelt sich 
um 14 weibliche und 19 männliche Patienten. Sie befanden sich zum Zeitpunkt 
der Studie zwischen dem 29. und 77. Lebensjahr (Median: 54. Lebensjahr). Alle 
Patienten entsprachen den Kriterien der American Academy of Otolaryngology - 
Head and Neck Surgery (AAO-HNS) Diagnostic- Guidelines für Morbus Menière 
(American Academy of Otolaryngology Head and Neck Foundation Inc. 1995). 
Sie gaben anamnestisch alle die charakteristische Symptomtrias an: einseitiger 
Hörverlust, Drehschwindel und Tinnitus. Kein Patient zeigte zum Zeitpunkt der 
Untersuchungen einen akuten Anfall des Morbus Menière. Die Patienten litten 
an einem Hörverlust von mindestens 20 dB in mindestens drei  Frequenzen im 
Tonschwellenaudiogramm. Zusätzlich durchliefen alle Patienten folgende 
neurootologischen Untersuchungen, um die cochlear-vestibuläre Funktion zu 
beurteilen. In der Thermischen Prüfung, die die Funktion des lateralen 
Bogengangs überprüft, wurde bei allen Patienten eine ipsilaterale 
Mindererregbarkeit festgestellt. Die Sacculus-Funktion wurde mittels VEMP 
(Vestibulär Evoziertes Myogenes Potenzial) überprüft. Bei allen Patienten 
zeigte sich ein Ausfall des VEMP. In der Drehpendelprüfung, die die Funktion 
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des lateralen Bogengangs und die zentralvestibuläre Kompensation prüft, 
konnte kein Seitenüberwiegen festgestellt werden. Während der 
Untersuchungen konnte bei den Patienten eine regelrechte 
Phasenverschiebung und eine regelrechte Verstärkung nachgewiesen werden. 
Ein Spontannystagmus trat während den Untersuchungen zu keiner Zeit auf.  
Zum Zeitpunkt der Studie erhielten die Patienten folgende medikamentöse 
Therapie: Betahistin von 3x 12 mg bis zu 5x 24 mg (off-label) für mindestens 3 
Wochen. Alle Patienten hatten sich bisher keiner operativen Therapie des 
Morbus Menière unterzogen. 
 
3.2 Messmethoden 
3.2.1 Tympanometrie 
Die Tympanometrie gehört heute zu den Routine-Untersuchungen in der 
audiologischen Diagnostik. Es können der quantitative Mittelohrdruck, die 
Trommelfellbeweglichkeit (sprich die Dehnbarkeit = Compliance) und das 
äußere Gehörgangsvolumen beurteilt werden. 
Ein Tympanometer besteht aus einer Messsonde mit drei Schlauchleitungen 
und einem Dichtstopfen für den Gehörgang. Die drei Leitungen entsprechen: 
1. einem Lautsprecher gekoppelt an einen Tongenerator, der einen 
Sondenton in den Gehörgang leitet 
2. einem Messmikrofon  gekoppelt an einen Schallpegeldifferenzmesser, 
welche den reflektierten Schall aufzeichnen und messen  
3. einem Druckschlauch gekoppelt mit einer Pumpe und einem Manometer, 
der einen definierten Über-/ bzw. Unterdruck im Gehörgang aufbaut 
(Westhofen 2001). 
Über den Druckschlauch wird der Druck im äußeren Gehörgang kontinuierlich 
von +200 daPa bis -200 daPa geändert. Währenddessen erfolgt zusätzlich eine 
Beschallung des Trommelfells über den Lautsprecher. Als Frequenz verwendet 
man hier im Allgemeinen 226 Hz. Der bei den unterschiedlichen 
Druckverhältnissen reflektierte Schallpegel wird mit dem Mikrofon gemessen. 
Die daraus abgeleitete Compliance, also die Dehnbarkeit des Trommelfells, 
wird als Messkurve aufgezeichnet. Bei maximaler Compliance des Trommelfells 
entspricht der apparativ vorgegebene Druck dem Mittelohrdruck (Lehnhardt & 
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Laszig 2001). Der Mittelohrdruck und die maximale Compliance können in der 
Kurve abgelesen werden und werden zusätzlich quantitativ angezeigt. 
 
 
Abb. 1: Aufbau einer Tympanometrie (Westhofen 2001 nach Opitz et al. 1973) 
 
Neben dem quantitativen Mittelohrdruck wird weiterhin die Form der 
Compliance-Kurve zur Beurteilung der Mittelohrpathologie verwendet.  
Folgende Tympanogrammtypen  können nach Jerger unterschieden werden 
(Jerger 1970). 
a) Typ A  
Normales Tympanogramm: Die Kurvenspitze liegt bei Druckgleichheit 
zwischen Gehörgang und Mittelohr zwischen -10 und +10 daPa. 
 
 
Abb. 2: Tympanogramm Typ A (Bredfeldt 1991) 
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b) Typ B  
Abgeflachtes Tympanogramm ohne Compliancegipfel: Typisch für einen 
Paukenerguss. 
 
 
Abb. 3: Tympanogramm Typ B (Bredfeldt 1991) 
 
c) Typ C  
Unterdruck im Mittelohr: Das Compliancemaximum (die Kurvenspitze) ist 
zu negativen Werten verschoben. 
 
 
Abb. 4: Tympanogramm Typ C (Bredfeldt 1991) 
 
Die Kurvenform kann Hinweise auf bestimmte pathologische Veränderungen 
liefern (Lehnhardt & Laszig 2001). Eine eindeutige Zuordnung von pathologisch 
verändertem Tympanogramm und pathologischem Befund im Mittelohr ist 
jedoch nicht möglich (Böhme & Welzl-Müller 1998). 
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Voraussetzung für die Durchführung dieses Tests ist ein intaktes Trommelfell 
und ein luftdichter Abschluss des Gehörgangs durch die Messsonde 
(Westhofen 2001). Nur unter diesen Umständen ist ein konstanter Druckaufbau 
durch das Tympanometer gewährleistet. 
 
3.2.2 Otoflex 100 
Für die Messungen der vorliegenden Studie wurde das Gerät Madsen Otoflex 
100 der Firma GN Otometrics verwendet. Das Gerät wird marktfähig 
angeboten und ist insbesondere für die Anwendung in der niedergelassenen 
Praxis gedacht. Die Besonderheit dieses Tympanometers ist seine flexible 
Anwendungsmöglichkeit aufgrund von Größe und Gewicht. Es führt 
Tympanometriemessungen mit einer Schallfrequenz von 226 Hz durch, wie es 
Standard in jeder Hals-Nasen-Ohren-ärztlichen Routine-Untersuchung ist. Die 
einfache Handhabung ermöglicht es Laien, Tympanometriemessungen 
selbständig durchzuführen. Zweitens ist das Otoflex 100 portabel, bedingt 
durch seine geringe Größe (20 cm x 4.9 cm x 7.8 cm) und Gewicht (0,6 kg). 
 
 
Abb. 5: Otoflex 100 inklusive Ladestation 
 
Das Gerät ist über ein Kabel mit einer Sonde verbunden. An dieser Sonde ist 
ein Ohrpassstück angebracht, das der jeweiligen Gehörgangseingangsgröße 
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angepasst werden kann. Nach Einschalten des Gerätes wird das Ohrpassstück 
in den äußeren Gehörgangseingang eingesetzt. Sobald der 
Gehörgangseingang durch das Passstück abgedichtet wird, erfolgt eine 
automatische Messung. Auf dem Bildschirm wird die Tympanometriekurve 
dargestellt. Anhand der Form der Tympanometriekurve kann verifiziert werden, 
ob die Messung korrekt durchgeführt wurde. Der Mittelohrdruck [daPa], die 
Compliance und das äußere Gehörgangsvolumen  [ml] werden oberhalb der 
Kurve in Zahlenwerten angezeigt. 
 
 
Abb. 6: Bildschirm Otoflex 100  
 
3.3 Versuchsdurchführung 
3.3.1 Ausgangsdruck 
Bei jedem Studienteilnehmer wurde im Erdgeschoss des Uniklinikums Aachen 
eine Tympanometriemessung durchgeführt. Dieser Ausgangspunkt (Etage E 
des UKA) befindet sich in einer Höhe von ca. 200 m über dem Meeresspiegel. 
Der notierte Druck (P) wird als Ausgangswert für die weiteren 
Provokationsmessungen im Fahrstuhl benutzt. 
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3.3.2 Provokationstest Fahrstuhl 
Als Provokationstest zur Messung von Mittelohrveränderungen bot sich im 9-
stöckigen Uniklinikum Aachen die Möglichkeit, mit dem tragbaren Otoflex 100 
Druckuntersuchungen im Fahrstuhl durchzuführen. Für alle Messungen wurde 
der identische Fahrstuhl (Fahrstuhl C1 des Aachener Uniklinikums) verwendet. 
Die Fahrt erstreckte sich von Etage –3 bis zu Etage 9.  Es handelte sich um 
eine durchgehende Fahrt mit einer Durchschnittsgeschwindigkeit von 1,5 m/s. 
Der Höhenunterschied von Etage -3 zu Etage 9 beträgt ca. 50 m. Nach der 
barometrischen Höhenformel kann man berechnen, dass der Luftdruck hierbei 
um ca. 60 daPa abnimmt. Bei den Probanden wurde randomisiert eine 
Untersuchungsseite gewählt. Bei den Patienten wurden die 
Tympanometriemessungen an dem erkrankten Ohr durchgeführt. 
Nach der Ausgangsdruckbestimmung auf Etage E begab sich der 
Studienteilnehmer auf Etage -3. Dort wurde 5 Minuten verweilt. Dann wurde 
erneut eine Tympanometriemessung durchgeführt. Dieser Wert auf Etage -3 
bildet den Startpunkt des „Auffahrens“. 
Von Etage -3 fuhr die Testperson nun mit dem Fahrstuhl durchgängig bis Etage 
9. Während der Aufzugfahrt wurde eine Messung zwischen Etage 3 und Etage 
4 im Aufzug durchgeführt. Nach Erreichen der Etage 9 wurde sofort der 
Mittelohrdruck bestimmt. Anschließend wurde 5 Minuten auf Etage 9 verweilt. 
Währenddessen wurden nach 1, nach 2 und nach 5 Minuten Aufenthalt 
Tympanometriemessungen durchgeführt. 
Danach wurde nach gleichem Muster beim „Abfahren“ verfahren. Die 
Testperson fuhr von Etage 9 zu Etage -3. Wiederum wurde einmal zwischen 
Etage 4 und Etage 3 im Aufzug gemessen. Sofort bei Ankommen auf Etage -3 
wurde eine Messung durchgeführt, so wie nach 1, 2 und 5 Minuten Aufenthalt 
auf Etage -3. 
Die Testpersonen wurden im Aufzug, also während der Fahrstuhlfahrt, 
angehalten, weder zu reden, noch zu schlucken, um keinen plötzlichen, aktiven 
Druckausgleich auszulösen. Nach Ankunft auf der Zieletage entfielen während 
der 5-Minuten-Verweilzeit solche Restriktionen. Ein aktiver Druckausgleich 
durch beispielsweise Schlucken oder Gähnen war erlaubt. 
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Etage Druck Compliance Volumen 
E 0    
E -3       
E ¾       
E 9       
E 9 + 1 min       
E 9 + 2 min       
E 9 + 5 min       
E ¾       
E -3       
E -3 + 1 min       
E -3 + 2 min       
E -3 + 5 min       
 
Abb. 7: Tabellenformular Fahrstuhlmessung 
 
3.3.3 Langzeitmessung 
Um eine valide Aussage über den Tagesdruckverlauf  zu erhalten, wurde mit 
den Studienteilnehmern eine 24h-Tympanometrie durchgeführt. 
Die Studienteilnehmer nahmen das Gerät Madsen Otoflex 100 über 24 Stunden 
mit nach Hause, bevor sie es am nächsten Tag (genau 24 Stunden später) 
wieder in der HNO-Klinik des Uniklinikums Aachen abgaben. Einbestellt wurden 
die Testpersonen für 9 Uhr morgens in die HNO-Poliklinik des UKA. Wieder 
abzugeben war das Gerät am darauffolgenden Tag zur gleichen Uhrzeit und am 
gleichen Ort. 
Zunächst wurden die Studienteilnehmer mit dem Gerät Otoflex 100 vertraut 
gemacht. Sie wurden mündlich und praktisch in die Handhabe des Geräts 
eingewiesen. Das geeignete Ohrpassstück wurde von dem studienbetreuenden 
Personal anhand der individuellen Gehörgangseingangsgröße ausgesucht. 
Nach der Einleitung führten die Studienteilnehmer einige Versuchsmessungen 
selbständig unter fachkundiger Leitung durch. Hierbei wurde die sichere 
Handhabe mit dem Gerät kontrolliert. 
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Zusätzlich bekam jeder Studienteilnehmer eine schriftliche Anleitung. Hierauf 
wurde nochmals genau beschrieben, wie das Gerät funktioniert und wie die 
Messungen durchzuführen waren. 
Messungen sollten zu jeder vollen Stunde mittels des Gerätes „Otoflex 100“ 
durchgeführt werden. Bei Beschwerden wie Veränderungen des Druckgefühls, 
Tinnitus, Schwindel und/oder Hörminderung sollte zusätzlich zu den 
Routinemessungen der Mittelohrdruck gesondert bestimmt werden. Die 
Durchführung der Messungen wurde detailliert erklärt. Die Studienteilnehmer 
wurden angeleitet,  den An-/Aus-Knopf zu betätigen und zu warten, bis auf dem 
Bildschirm des Instrumentes ein Graph erschien. Danach wurde das 
angepasste Ohrpassstück in den äußeren Gehörgangseingang eingeführt. 
Während der dadurch ausgelösten automatischen Mittelohrdruckmessung 
wurde von der Testperson ein ruhiges, lautloses Abwarten gefordert. Alle 
Studienteilnehmer wurden darauf hingewiesen, dass sie auf eine Glockenkurve 
(Tympanogramm Typ A) in der Graphik achten sollten. 
Oberhalb der Glockenkurve erschienen drei Zahlenwerte. Der aktuelle 
Mittelohrdruck [daPa], die Compliance (Dehnbarkeit) des Trommelfells und das 
Volumen [ml] des äußeren Gehörgangs wurden quantitativ erfasst. Diese Daten 
sollten in eine angefertigte Tabelle eingetragen werden. 
Zusätzlich zu der Messanleitung wurde jede Versuchsperson angehalten, 
sorgfältig mit der Ohrsonde umzugehen. Den Studienteilnehmern wurde das 
Gerät Otoflex 100 zusammen mit einer Aufladestation in einer Umhängetasche 
überreicht. Nachts sollte das Gerät auf der Aufladestation aufgeladen werden. 
Die Tabelle, die von den Studienteilnehmern eigenständig ausgefüllt wurde, 
enthielt folgende Spalten: Uhrzeit (jede volle Stunde von 9:00 Uhr bis 23:00 Uhr 
sowie 8:00 Uhr und 9:00 Uhr des nächsten Tags), Mittelohrdruck, Compliance, 
Gehörgangsvolumen sowie Aktivität/ Beschwerden. Grundsätzlich sollte zu 
jeder Messung vermerkt werden, in welcher Situation die Messung 
vorgenommen wurde (z.B.: nach sportlicher Aktivität, in Ruhe, sitzend, liegend). 
Außerdem sollte notiert werden, ob gleichzeitig Beschwerden wahrgenommen 
wurden (Druckgefühl, Tinnitus, Schwindel, Hörminderung). Insgesamt wurden 
also zu 17 verschiedenen Zeitpunkten über 24 Stunden hinweg 
Druckmessungen vorgenommen. Bei akuten Veränderungen des 
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Beschwerdebildes außerhalb der Routinemessungen zur vollen Stunde sollten 
zusätzliche Messungen durchgeführt werden. Diese wurden mit eigenständiger 
Uhrzeitangabe unterhalb der  vorgegebenen Uhrzeiten eingetragen. 
 
  Uhrzeit Druck Compliance Volumen Aktivität/Beschwerden 
1 09:00         
2 10:00         
3 11:00         
4 12:00         
5 13:00         
6 14:00         
7 15:00         
8 16:00         
9 17:00         
10 18:00         
11 19:00         
12 20:00         
13 21:00         
14 22:00         
15 23:00         
16 08:00         
17 09:00         
18           
19           
20           
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Abb. 8: Tabellenformular der 24h-Messung 
 
Die Probanden und Patienten wurden aufgefordert, bei jeglicher Form von 
Schmerzen oder Unwohlsein während der Untersuchungen, die Messungen 
abzubrechen und einen HNO-Arzt zu konsultieren. 
 
3.4 Auswertung 
Die Auswertung der Ergebnisse, sowohl der 24h-Messung als auch des 
Fahrstuhltests, wurde mit Hilfe von SAS 9.1.3 erstellt. Es wurden jeweils 
Varianzanalysen mit Messwiederholung (Repeated Measures ANOVA) 
durchgeführt. 
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4. Ergebnisse 
4.1 Ergebnisse der 24h-Tympanometrie 
Die 24h-Mittelohrdruckmessungen verliefen komplikationslos. Kein Proband 
oder Patient zeigte Beschwerden während der Durchführung. Es traten kein 
Schwindel, keine Hörminderung und kein Tinnitus durch die Messungen auf. 
Kein Versuchsteilnehmer entwickelte eine Otitis externa durch das 
Ohrpassstück. Im Rahmen der 24h-Messung führten die Versuchsteilnehmer 
insgesamt 17 Mittelohrdruckmessungen zu 17 vorgegebenen Zeitpunkten 
durch. Diese vorgegebenen Druckmessungen konnten bei allen 
Studienteilnehmern zu den angegebenen Zeitpunkten durchgeführt werden. 
 
4.1.1 Probanden 
In der Gruppe der Probanden befanden sich 30 Personen. Davon waren 16 
Probanden weiblich und 14 Probanden männlich. Es wurde randomisiert 
ausgewählt, welche Ohrseite für die Versuche benutzt wurde. Es wurden 15 
linke und 15 rechte Ohren für die Langzeittympanometrien gemessen. 
Die Abbildung 9 zeigt den Tagesverlauf des Mittelohrdruckes der Probanden-
Gruppe. Die erste Messung begann morgens um 9 Uhr. Stündlich wurden 
Messungen bis abends 23 Uhr durchgeführt. Die Nacht über wurde pausiert. 
Während 23 Uhr abends und 8 Uhr morgens des nächsten Tages wurden keine 
Messungen durchgeführt. Am nächsten Tag wurden zwei weitere Male um 8 
Uhr und um 9 Uhr morgens der Mittelohrdruck bestimmt. Insgesamt vollzog sich 
der Kurvenverlauf demnach über 17 zu unterschiedlichen Zeitpunkten 
gemessene Mittelohrdruckwerte. Der Mittelohrdruck zeigte in der 
Probandengruppe einen relativ konstanten Verlauf über den Tag verteilt. Die 
Werte verliefen alle knapp oberhalb der Nulllinie. Die Standardabweichungen 
fielen sehr klein aus. Der Mittelwert der 17 Tagesmessungen aller Probanden 
betrug P=3,59 daPa (s=3,91 daPa). 
In den statistischen Tests konnte kein signifikanter Einfluss der Tageszeit auf 
den Mittelohrdruck nachgewiesen werden. Der Mittelohrdruck war nicht 
statistisch signifikant abhängig von der gemessenen Uhrzeit (p=0,8427). Weder 
Geschlecht, noch Ohrseite, noch Alter der Probanden zeigten einen 
signifikanten Einfluss auf die Messergebnisse (p=0,3701, p=0,2677, p=0,243). 
  
4.1.2 Patienten mit idiopathischem Hörsturz
Die Gruppe der Hörsturz
befanden sich 11 Frauen und 9 Männer. Alle Patienten litten unter einem 
einseitig aufgetretenen idiopathischen Hörsturz. Bei 10 Patienten war das linke 
Ohr und bei 10 Patienten das rechte Ohr betroffen.
Abbildung 10 zeigt den Verlauf des Mittelohrdruckes der Hörsturz
die 17 Messzeitpunkte. Die Hörsturz
ebenso wie die Probandengruppe zu den vorgegebenen Zeitpunkten dur
Mittelwert über die 17 Tagesmessungen betrug bei den Hörsturz
P=2,39 daPa (s=15,49 daPa). Es zeigte sich auch in dieser Gruppe kein 
Einfluss der Tageszeit auf den Mittelohrdruck. Die Messergebnisse waren bei 
allen Patienten nicht abhängig
Weder Geschlecht, noch Ohrseite, noch Alter der Patienten zeigten einen 
signifikanten Einfluss auf den Mittelohrdruck (p=0,6420, p=0,4154, p=0,7162). 
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Abb. 9: Tagesdruckkurve Probanden 
 
-Patienten bestand aus 20 Personen. In der Gruppe 
 
-Gruppe führte die Druckmessungen 
 vom Messzeitpunkt (p=0,7863). 
 
-Gruppe über 
ch. Der 
-Patienten 
 
  
4.1.3 Patienten mit Morbus Menière
In der Gruppe der Menière
handelte sich um 19 Männer und 14 Frauen. Alle Patienten waren einseitig an 
Morbus Menière erkrankt, 18 Personen auf dem linken Ohr und 15 Personen 
auf dem rechten Ohr. Während der 24h
Patienten eine akute Schwindelattacke auf.
Abbildung 11 zeigt den Tagesverlauf des Mittelohrdruckes in der Gruppe der 
Patienten mit Morbus Menière. Auch hier stimmten die 17 Messungen mit den 
Zeitpunkten der beiden Vergleichsgruppen überein. Die Kurve verlief in dieser 
Gruppe  ca. 50 daPa unterhalb der Nulllinie im negativen Druckbereich. Die 
Standardabweichungen waren hier größer als in den beiden Vergleichsgruppen. 
Der Mittelwert der 17 Tagesmessungen a
42,86 daPa (s=64,87 daPa). Zwischen den einzelnen Tagesmessungen ließ 
sich kein signifikanter Unterschied nachweisen (p=0,8150). Auch in dieser 
Gruppe zeigte sich somit kein statistisch signifikanter Einfluss der Tageszeit 
den Mittelohrdruck. Desweiteren zeigten weder Alter, noch Ohrseite einen 
signifikanten Einfluss auf den Mittelohrdruck (p=0,5446 und p=0,4907).
Allerdings war das Geschlecht ein signifikanter Einflussfaktor auf die 
Messergebnisse (p=0,0093). Die weibli
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Abb. 10: Tagesdruckkurve Hörsturz 
 
-Patienten befanden sich insgesamt 33 Personen. Es 
-Messung trat bei keinem Menière
 
ller Menière-Patienten betrug P=
chen Patienten mit Morbus Menière 
 
-
-
auf 
 
 hatten als Mittelwert einen niedrigeren Mittelohrdruck (P=
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Abb. 
 
Die Tagesdruckkurve der Menière
große Standardabweichungen. Eine mittlere Standardabweichung von s= 
daPa demonstrierte, wie sehr die Messergebnisse der einzelnen Patienten 
voneinander abwichen. Wenn man die M
einzelnen Patienten miteinander verglich, zeigte sich eine Differenz zwischen 
maximalem Median (P=16 daPa) und minimalem Median (P=
P=253 daPa. Aufgrund dieser Heterogenität wurden die Menière
zwei Gruppen eingeteilt. Ein Grenzwert von P=
Menière-Patienten, deren Median P>
Gruppe zugewiesen. Die Patienten, deren Median P<
der zweiten Gruppe zugeteilt. Der Grenzwert 
willkürlich gewählt, sondern richtete sich nach dem Mittelwert aller 
Tagesmessungen aller Menière
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Tabelle 1: Anteile der Menière-Patienten gruppiert nach Median der Tagesdruckmessungen 
Gruppe 1: Median P>-40 daPa Gruppe 2: Median P<-40 daPa 
18 Patienten (55 %) 15 Patienten (45 %) 
 
4.1.4 Gruppenvergleich 
Nach den einzelnen Gruppendarstellungen, wurden die drei Gruppen in 
statistischen Tests miteinander verglichen. Über alle drei Gruppen hinweg, also 
bei allen Studienteilnehmern zusammen, unterschieden sich die 17 
Druckmessungen zu den unterschiedlichen Tageszeitpunkten nicht signifikant 
(p=0,4322). Eine tageszeitabhängige Dynamik des Mittelohrdruckes konnte 
demnach in allen drei Gruppen nicht nachgewiesen werden. 
Der Mittelohrdruck der Gesamtgruppe zeigte keinen statistisch signifikanten 
Unterschied zwischen den zwei Ohrseiten, also zwischen linkem und rechtem 
Ohr (p=0,5057). Ebenso zeigte das Alter keinen signifikanten Einfluss auf den 
Mittelohrdruck (p=0,3988). Es muss jedoch in Betracht gezogen werden, dass 
die Probanden-Gruppe (Median: 23.Lebensjahr) eine jüngere Altersstruktur 
aufwies als die Menière-Gruppe (Median: 54. Lebensjahr) und die Hörsturz-
Gruppe (Median: 55. Lebensjahr).  Aufgrund dieser unterschiedlichen 
Altersstruktur wurde der Einfluss des Alters auf die Messergebnisse besonders 
geprüft. In den statistischen Tests konnte eine Altersabhängigkeit des 
Mittelohrdruckes jedoch nicht nachgewiesen werden. Über alle 
Studienteilnehmer hinweg zeigte das Geschlecht einen signifikanten Einfluss 
auf den Mittelohrdruck. Frauen hatten einen signifikant niedrigeren 
Mittelohrdruck als Männer (p=0,0076). Frauen wiesen als Mittelwert aller 
Tagesmessungen einen Mittelohrdruck von P=-21,57 daPa auf. Der Mittelwert 
aller Tagesmessungen betrug bei den Männer P=-7,44 daPa. Dieser 
Unterschied bei der Summe aller Studienteilnehmer lässt sich vermutlich auf 
den Geschlechterunterschied bei den Menière-Patienten zurückführen. 
Der Mittelwert der Tagesdruckkurven der drei Gruppen wurde auf statistisch 
signifikante Unterschiede hin getestet. Die Gruppe der Probanden (P=3,59 
daPa) zeigte keinen signifikanten Unterschied des Mittelohrdrucks gegenüber 
der Gruppe mit dem idiopathischen Hörsturz (P=2,87 daPa) (p=0,7981). 
 Die Gruppe des Morbus Menière  zeigte dagegen einen sehr viel negativeren 
Mittelwert des Mittelohrdruckes auf (P=
wiesen einen statistisch signifikanten niedrigeren Mittelohrdruck auf als die zwei 
Vergleichsgruppen, also als die Patienten mit idiopathischem Hörsturz und als 
die Probanden (p<0,0001 und p=0,0006).
 
Abb. 
 
Zusätzlich wurde der Kurvenverlauf der drei Gruppen über die 24 Stunden 
miteinander verglichen (Abb.13). Der Kurvenverlauf über die 24 Stunden zeigte 
bei der Probanden-Gruppe die größte Linearität. In dieser Gruppe lag der 
Mittelohrdruck über den Ta
Die Differenz zwischen Maximum und Minimum betrug P=3 daPa.
Die Gruppe der Menière
Mittelohrdruckes über die 24 Stunden. Das absolute Minimum lag bei P=
daPa. Das absolute Maximum lag bei P=
P=26,44 daPa. 
Bei der Hörsturz-Gruppe betrug die Differenz zwischen absolutem Minimum 
und absolutem Maximum der einzelnen Tagesmessungen P=18,26 daPa.
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-42,86 daPa). Die Menière
 
12: Mittelwerte der Tagesdruckkurven 
g verteilt zwischen P=1,67 daPa und P=4,67 daPa. 
-Patienten zeigte größere Schwankungen des 
-27,96 daPa. Die Differenz betrug 
-Patienten 
 
 
-54,40 
 
 Abb. 
 
4.2 Ergebnisse des Fahrstuhlversuchs
Die Durchführung des Fahrstuhlversuchs verlief komplikationslos. Es traten 
keine Beschwerden bei den Versuchsteilnehmern auf. Während der 
Durchführung kam es bei keinem Studienteilnehmer zu 
Hörminderung oder Tinnitus. Die Fahrstuhlfahrten wurden durchgängig 
durchgeführt. Sowohl während der Auffahrt (von Etage 
während der Abfahrt (von Etage 9 zu Etage 
zur Zieletage und hielt zwischendurch nicht an. Bei den Studienteilnehmern des 
Fahrstuhlversuches handelte es sich um die selben Personen, die auch die 
24h-Messungen an sich selbst durchführten. Demzufolge entsprachen die drei 
Gruppen beim Fahrstuhlversuch sowohl von der Geschle
auch von Alter und Ohrseite den drei Gruppen der 24h
 
4.2.1 Probanden 
Abbildung 14 zeigt den Mittelohrdruckverlauf während des gesamten 
Fahrstuhlversuchs. Zunächst wurde der Mittelohrdruck als Ausgangswert auf 
Etage E bestimmt. Eine weitere Messung erfolgte auf Etage 
Etage -3 galt als Ausgangswert für die Fahrstuhlauffahrt. Während der Auffahrt 
zu Etage 9 wurde eine Mittelohrdruckmessung zwischen Etage 3 und Etage 4 
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13: Tagesdruckkurven Gruppenvergleich 
 
-3 zu Etage 9) als auch 
-3) fuhr der Fahrstuhl durchgängig 
chterverteilung als 
-Messung.
-3. Dieser Wert auf 
 
Schwindel, 
 
 durchgeführt. Darauf folgten die vier Druckmessun
Zeitpunkt 0, 1, 2 und 5 Minuten nach Ankunft. Die gleiche Prozedur schloss sich 
für die Abfahrt an. Eine Druckmessung erfolgte wieder im Fahrstuhl zwischen 
Etage 4 und Etage 3. Nach der Ankunft auf Etage 
0,1,2 und 5 Minuten Druckmessungen durchgeführt.
Die Gruppe der gesunden Personen zeigte relativ steile Druckverläufe während 
der Fahrstuhlfahrten. Der Ausgangswert auf Etage E betrug P=5,20 daPa 
(s=4,64 daPa). Der Ausgangswert auf Etage 
daPa). Der Maximaldruck nach der Auffahrt auf Etage 9 betrug P=40,93 daPa 
(s=9,53 daPa). Der Minimalwert nach der Abfahrt auf Etage 
daPa (s=8,72). 
 
 
In den Abbildungen 15 und 16 wird der Druckausgleich auf Etage 9 (nach 
Auffahrt) und auf Etage 
nach Auf- bzw. Abfahrt darzustellen, wurden hier die zeitabhängigen 
Differenzen zum Ausgangsdruck graphisch 
der Auffahrt diente der „Ausganswert Etage 
Mittelohrdruck auf „Etage 9 + 5 Minuten“ als Ausgangsdruck genommen. Es 
handelte sich also bei den Ausgangswerten jeweils um den Mittelohrdruck 
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gen auf Etage 9 zum 
-3 wurden zum Zeitpunkt 
 
-3 betrug P=1,03 daPa (s=5
-3 betrug P=
Abb. 14: Fahrstuhlverlauf Probanden 
-3 (nach Abfahrt) dargestellt. Um den Druckausgleich 
dargestellt. Als Ausgangsdruck bei 
-3“. Für die Abfahrt wurde der 
,79 
-25,47 
 
 direkt vor dem Start der Fahrstuhlfahrten. Die Grafiken stellen nun die 
zeitabhängigen Differenzen zum Ausgangsdruck dar. Der Zeitpunkt 0 Minuten 
war die unmittelbare Druckdifferenz zwischen Ausgangswert und Mittelohrdruck 
bei Ankunft auf Etage 9, bzw. auf Et
„E 9 + 5 Min“ -  „E -3“). Desweiteren wurden nach 1 Minute, nach 2 Minuten und 
nach  5 Minuten Verweildauer die Differenzen zwischen Ausgangsdruck  und 
Mittelohrdruck auf der Zieletage aufgezeichnet.
Die Kurvenverläufe sowohl für den Druckausgleich auf Etage 9 (nach Auffahrt) 
als auch für den Druckausgleich auf Etage 
Hyperbel.  Der Kurvenverlauf lässt auf einen schnellen Druckausgleich 
schließen. Der steilste Anteil befindet sich berei
Das zeigt, dass der Mittelohrdruck bereits nach 1 Minute Verweildauer auf der 
Zieletage größtenteils ausgeglichen war. Desweiteren kann man an den 
Graphen beobachten, dass die Ausgleichskurven fast direkt mit der Nulllinie in 
Berührung kommen. Das bedeutet, dass der Mittelohrdruck nach 5 Minuten 
Verweildauer wieder dem Ausgangsdruck entsprach, also ein weitgehend 
kompletter Druckausgleich stattfand.
 
Abb. 
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age -3 („E 9“ – „Ausgangswert E 
 
-3 (nach Abfahrt) ähneln einer 
ts zwischen 0 und 1 Minute.  
 
15: Druckausgleichskurve E 9 Probanden 
-3“, bzw. 
 
 Abb. 
 
4.2.2 Patienten mit idiopathischem Hörsturz
Abbildung 17 zeigt den Kurvenverlauf des gesamten Fahrstuhltests für die 
Patienten mit idiopathischem Hörsturz. Diese Gruppe zeigte bei den 
Fahrstuhlfahrten flachere Kurvenverläufe als die Probanden
anfangs bestimmte Ausgangsdruck auf Etage E betrug bei den Hörsturz
Patienten P=-7,25 daPa (s=20,28 daPa). Der Ausgangswert auf Etage 
P=-14,45 daPa (s=21,45 daPa). Der Maximaldruck na
9 betrug P=27,70 daPa (s=22,21 daPa). Der Minimaldruck nach der Abfahrt auf 
Etage -3 betrug P=-26,40 daPa (s=17,73 daPa).
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16: Druckausgleichskurve E -3 Probanden 
 
-Gruppe zuvor. Der 
ch der Auffahrt auf Etage 
 
 
-
-3 betrug 
  
Der Druckausgleich auf Etage 9, bzw. auf Etage
Abbildungen 18 und 19 dar. Auch hier wurden die Druckdifferenzen zum 
Ausgangsdruck zum Zeitpunkt 0,1,2 und 5 Minuten nach Ankunft auf der 
Zieletage bestimmt. Die Druckausgleichskurven ähneln hier keiner Hyperbel wie 
bei der Probandengruppe. Vielmehr zeigt sich ein annähernd linearer, eher 
horizontaler Verlauf. Die Kurven zeigen, dass der Druckausgleich sowohl auf 
Etage 9 als auch auf Etage 
verlief als bei der Probandengruppe. Gerade in de
eine große Diskrepanz in der Steilheit der Kurve verglichen mit der Kurve der 
Probandengruppe. Desweiteren kommen die beiden Ausgleichskurven nicht so 
nah an die Nulllinie heran. Selbst nach  5 Minuten Verweildauer zeigten die
Hörsturz-Patienten noch eine Differenz von >20 daPa zu ihrem ursprünglichen 
Ausgangsdruck. Ein kompletter Druckausgleich konnte in den 5 Minuten 
Verweildauer demnach nicht stattfinden.
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Abb. 17: Fahrstuhlverlauf Hörsturz 
 -3 stellt sich in den 
-3 insgesamt bei der Hörsturz-Gruppe langsamer 
n ersten 2 Minuten zeigt sich 
 
 
 
 Abb. 
Abb. 
4.2.3 Patienten mit Morbus Menière
Abbildung 20 zeigt den Verlauf des Mittelohrdruckes während des 
Fahrstuhlversuchs bei den Patienten mit Morbus Menière. Die Menière
zeigte ebenso wie die Hörsturz
während der zwei Fahrstuhlfahrten. Der Mittelwert des zunächst bestimmten 
Ausgangsdruckes auf Etage E betrug bei den Menière
daPa (s=81,81 daPa). Vor der Auffahrt wurde auf Etage 
von P=-57,12 daPa (s=92,73 daPa) gemessen. Der maximal erreichte 
Mittelohrdruck nach der Auffahrt auf Etage 9 betrug bei den Menière
P=-17,42 daPa (s=86,52 daPa), der minimale Mittelohrdruck nach Abfahrt auf 
Etage -3 P=-64,06 daPa (s=87,92 daPa). Insgesamt lagen bei den Menière
Patienten alle Mittelohrdrucke im negativeren Bereich als die Drucke bei der 
Probanden- oder Hörsturz
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18: Druckausgleichskurve E 9 Hörsturz 
 
19: Druckausgleichskurve E -3 Hörsturz 
 
-Gruppe einen relativ flachen Kurvenverlauf 
-Patienen  P=
-3 ein Ausgangswert 
-Gruppe. 
 
 
-Gruppe 
-41,09 
-Patienten 
-
  
Abbildungen 21 und 22 stellen den D
Etage 9 und auf Etage -
Ausgangsdruck wurden nach 0,1,2 und 5 Minuten nach Ankunft auf der 
Zieletage aufgezeichnet. Man beobachtet ähnlich wie in der Hörsturz
einen nahezu linearen, horizontalen Abfall der Druckdifferenzen. Auch hier kann 
die geringere Steilheit der Kurve gegenüber der Kurve der Probandengruppe 
aufgezeigt werden. Ebenso wie die Hörsturz
insgesamt einen relativ lan
Auffahrt als auch auf Etage 
Patienten, ähnlich den Hörsturz
eine restliche Druckdifferenz zum ursprünglichen Ausga
Es konnte bei den Menière
jeweiligen Zieletagen kein kompletter Druckausgleich stattfinden.
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Abb. 20: Fahrstuhlverlauf Menière 
ruckausgleich der Menière
3 graphisch dar. Die jeweiligen Druckdifferenzen zum 
-Gruppe zeigte die Menière
gsamen Druckausgleich, sowohl auf Etage 9 nach 
-3 nach Abfahrt. Desweiteren zeigten die Menière
-Patienten, selbst nach 5 Minuten Verweildauer 
ngsdruck von >20daPa. 
-Patienten in den 5 Minuten Verweildauer auf den 
 
 
-Gruppe auf 
-Gruppe 
-Gruppe 
-
 Abb. 
Abb. 
 
4.2.4 Gruppenvergleich
Nach den Darstellungen der einzelnen Gruppen wurden die drei Gruppen in 
ihren Ergebnissen miteinander verglichen. In allen drei Gruppen zeigte sich kein 
signifikanter Einfluss d
Messergebnisse (p=0,3570 und p=0,7681). Das Alter hatte ebenso keinen 
signifikanten Einfluss auf die Messergebnisse. Es muss allerdings auch hier 
nochmal auf die unterschiedlichen Altersstrukturen der Gruppen hingew
werden. Die Probandengruppe (Median: 23. Lebensjahr) war sehr viel jünger 
als die Hörsturz-Gruppe (Median: 55. Lebensjahr) und die Menière
(Median: 54. Lebensjahr). Jedoch zeigte das Alter in der statistischen 
Überprüfung, trotz der unterschie
keinen signifikanten Einfluss auf die Messergebnisse (p=0,5259).
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21: Druckausgleichskurve E 9 Menière 
 
22: Druckausgleichskurve E -3 Menière 
 
es Geschlechts oder der Ohrseite auf die 
dlichen Altersstruktur der Gruppen, insgesamt 
 
 
iesen 
-Gruppe 
 
 Zunächst wurde der Ausgangswert auf Etage E für die drei Gruppen verglichen. 
Bei der Probanden-Gruppe betrug der Ausgangsdruck auf Etage E P=5,20
daPa (s=4,64 daPa). Bei der Hörsturz
7,25 daPa (s=20,28 daPa). Die Menière
P=-41,09 daPa (s=81,81) auf. Die Menière
signifikanten niedrigeren Ausgangswe
hier nachgewiesene negativere Mittelohrdruck der Menière
Ergebnisse der 24h-Messung.
 
Abb. 23
 
Als nächstes wurden die unmittelbaren
Etage -3 sowohl nach Auffahrt als auch nach Abfahrt verglichen (Abb. 24 und 
Abb. 25). Hierbei handelte es sich um die Differenzen zwischen dem 
Ausgangsdruck und dem unmittelbaren Druck zum Zeitpunkt 0 Minuten nach 
Ankunft auf der Zieletage. Die Probandengruppe zeigte eine unmittelbare 
Druckdifferenz von P=39,90 daPa (s=8,35 daPa) bei der Auffahrt und eine 
Druckdifferenz von P=31,33 daPa (s=8,42 daPa) bei der Abfahrt. Die 
unmittelbare Druckdifferenz der Hörsturzgruppe b
daPa (s=13,76 daPa) und bei der Abfahrt P=35,00 daPa (s=11,28 daPa). Bei 
der Menière-Gruppe betrug die Druckdifferenz bei der Auffahrt P=39,70 daPa 
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-Gruppe betrug der Ausgangsdruck P=
-Gruppe wies einen Ausgangsdruck von 
-Gruppe zeigte einen statistisch 
rt als die zwei Vergleichsgruppen. Der 
-Gruppe bestätigt die 
 
: Ausgangswert Etage E Gruppenvergleich 
 Druckdifferenzen zwischen Etage 9 und 
etrug bei der Auffahrt P=42,15 
 
-
 
 (s=26,16 daPa) und bei der Abfahrt P=35,27 daPa (s=17,46 daPa). Die 
Druckdifferenzen sowohl für die Auffahrt als auch für die Abfahrt unterschieden 
sich statistisch nicht signifikant zwischen den drei Gruppen (p=0,8640 und 
p=0,4109). Der identische Höhenunterschied (jeweils ca. 50 m bei Auffahrt und 
Abfahrt mit dem Fahrstuhl) löste
Druckdifferenz im Mittelohr aus.
 
Abb. 24: Druckdifferenz nach Auffahrt Gruppenvergleich
 
Abb. 25: Druckdifferenz nach Abfahrt Gruppenvergleich
 
Der Vergleich der Druckkurvenverläufe während des gesamten 
Fahrstuhlversuchs zeigte, dass der Kurvenverlauf der Menière
insgesamt um ca. 50 daPa ins Negative verschoben war. Diese Beobachtung 
stimmte wie schon der Vergleich des Ausgangswertes auf Et
Messung überein. In allen drei Vergleichen wurde nachgewiesen, dass die 
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 bei allen Studienteilnehmern die gleiche 
 
 
 
age E mit der 24h
 
 
-Gruppe 
-
 Menière-Gruppe insgesamt niedrigere Mittelohrdrucke präsentierte als die zwei 
Vergleichsgruppen Hörsturz und Probanden.
 
Abb. 
 
Interessant sind nun die Vergleiche der Druckausgleichskurven der drei 
Gruppen auf Etage 9 und auf Etage 
Etage 9 bzw. nach Ankunft auf Etage 
höheninduzierte, passive Druckveränderung vom Mittelohr ausgeglichen 
werden konnte. Hier galt es herauszufinden, ob die drei Gruppen Unterschiede 
in ihrer Kapazität zum Druckausgleich aufzeigten. Die Druckausgleichskurven 
der drei Gruppen wurden jeweils für die Au
miteinander verglichen (Abb. 27 und Abb. 28).
Sowohl bei dem Druckausgleich auf Etage 9 (nach der Auffahrt) als auch beim 
Druckausgleich auf Etage 
signifikante Unterschiede zwisc
wurden die jeweils zu unterschiedlichen Zeitpunkten gemessenen 
Druckdifferenzen zwischen Ausgangsdruck und Druck auf der Zieletage. Diese 
Druckdifferenzen unterschieden sich für die drei Gruppen auf Etage 9 und a
Etage -3 statistisch signifikant. Beim Druckausgleich auf Etage 9 zeigte die 
Probandengruppe einen signifikanten Unterschied zu der Hörsturz
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26: Fahrstuhlverlauf Gruppenvergleich 
-3. Die Druckveränderung nach Ankunft auf 
-3 stellte dar, inwiefern die 
ffahrt als auch für die Abfahrt 
 
-3 (nach der Abfahrt) ließen sich statistisch 
hen den drei Gruppen nachweisen. Verglichen 
 
uf 
- und der 
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Menière-Gruppe (p=0,0006 und p=0,0080). Die Gruppe der Hörsturz-Patienten 
und der Menière-Patienten unterschied sich dagegen nicht signifikant 
voneinander (p=0,6681). Abbildung 27 veranschaulicht, was dieser Unterschied 
der Druckdifferenzen bedeutet. Die Probandengruppe zeigte eine signifikante 
kleinere Druckdifferenz nach 1 Minute, nach 2 Minuten und nach 5 Minuten als 
die Hörsturz-Gruppe und die Menière-Gruppe. Diese kleinere Druckdifferenz 
zum Ausgangsdruck wies nach, dass die Probandengruppe die passive, 
höheninduzierte Druckveränderung besser ausgleichen konnte als die Hörsturz-
Gruppe und die Menière-Gruppe. Die Gruppen der Menière- und der Hörsturz-
Patienten zeigten keinen signifikanten Unterschied untereinander in der 
Kapazität zum Druckausgleich. Beide vollzogen den Druckausgleich gleich 
„schlecht“. 
Bei dem Druckausgleich auf Etage -3 fanden sich analoge Ergebnisse. Wieder 
wurden die zu den unterschiedlichen Zeitpunkten gemessenen 
Druckdifferenzen miteinander verglichen. Die Probandengruppe hatte auch hier 
eine statistisch signifikante kleinere Druckdifferenz als die Hörsturz- und die 
Menière-Gruppe (p<0,0001 und p<0,0001). Hörsturz- und Menière-Gruppe 
untereinander zeigten keinen Unterschied (p=0,9748). Wiederum konnte auf 
Etage -3 die Probandengruppe einen effektiveren Druckausgleich ausführen, 
nämlich die Druckdifferenz zum gewünschten Ausgangsdruck signifikant kleiner 
halten als die Hörsturz- und die Menière-Gruppe. 
Insgesamt kann man schlussfolgern, dass die Probandengruppe auf beiden 
Zieletagen einen quantitativ besseren Druckausgleich durchführte als die 
beiden Gruppen der Hörsturz-Patienten und der Menière-Patienten. Patienten 
mit Innenohrerkrankungen wiesen eine deutlich reduzierte 
Druckausgleichfunktion, im Mittel nur 50% der Probandengruppe, im Rahmen 
des Provokationstests auf. 
 
 Abb. 27: 
 
Abb. 28: Druckausgleichskurve E 
 
Desweiteren wurde der totale Druckausgleich auf Etage 9 mit dem 
Druckausgleich auf Etage 
Druckausgleich der einzelnen Gruppen wurde als Differenz zwischen dem 
Mittelohrdruck zum Zeitpunkt 0 Minuten nach Ankunft und dem Mittelohrdruck 
zum Zeitpunkt 5 Minuten nach Ankunft angegeben. Diese Differenz bildet die 
komplette Druckveränderung nach de
Druckausgleich gleichzusetzen ist.
Die Probandengruppe erreichte auf Etage 9 einen totalen Druckausgleich von 
P=35,07 daPa (s=8,36 daPa). Auf Etage 
P=30,27 daPa (s=9,40 daPa) aus. Die
einen Druckausgleich von P=19,10 daPa (s=18,49 daPa). Auf Etage 
ihr Druckausgleich P=13,75 daPa (s=13,69 daPa). Die Menière
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Druckausgleichskurve E 9 Gruppenvergleich 
-3 Gruppenvergleich 
-3 verglichen (Abb. 29 und Abb. 30). Der total
r Fahrstuhlfahrt ab, was dem totalen 
 
-3 machte der totale Druckausgleich 
 Hörsturz-Gruppe machte auf Etage 9 
-Gruppe schaffte 
 
 
e 
-3 betrug 
 auf Etage 9 einen Druckausgleich von P=11,36 daPa (s=16,81 daPa). Auf 
Etage -3 entsprach ihr totaler Druckausgleich P=13,09 daPa (s=17,08 daPa).
Über alle Studienteilnehmer hinweg zeigte sich kein signifikanter Unterschied 
zwischen Druckausgleich auf Etage 9 und Druckausgleich Etage 
Zusätzlich wurde aber noch 
getestet. Sowohl bei der Hörsturz
konnte man keinen statistisch signifikanten Unterschied zwischen dem 
Druckausgleich auf Etage 9 und auf Etage 
p=0,4300). Allerdings zeigte sich bei der Probandengruppe ein signifikanter 
Unterschied zwischen dem totalen Druckausgleich auf Etage 9 und dem totalen 
Druckausgleich auf Etage 
einer totalen Druckdifferen
größer als der Druckausgleich auf Etage 
P=30,27 daPa (s=9,40 daPa). Die Probandengruppe konnte demnach auf 
Etage 9 (nach Auffahrt) einen signifikant besseren Druckaus
als auf Etage – 3 (nach Abfahrt).
 
Abb. 
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jede einzelne Gruppe auf mögliche Unterschiede 
-Gruppe als auch bei der Menière
-3 nachweisen (p=0,5707 un
-3 (p=0,0104). Der Druckausgleich auf Etage 9 mit 
z von P=35,07 daPa (s=8,36 daPa) war signifikant 
-3 mit einer totalen Druckdifferenz von  
gleich durchführen 
 
29: Druckausgleich E 9 Gruppenvergleich 
 
-3 (p=0,5327). 
-Gruppe 
d 
 
 Abb. 
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5. Diskussion 
 
5.1 Mittelohrdruckregulation 
5.1.1 Anatomie Mittelohr 
Das menschliche Mittelohr liegt im Felsenbein des Schädels zwischen äußerem 
Ohr und Innenohr (Schünke et al. 2006). Es besteht aus der Paukenhöhle, der 
Eustachischen Tube und den pneumatischen Räumen des Warzenfortsatzes. 
Die knöchernen Wände des Mittelohres sind mit einer Schleimhaut bekleidet, 
die für die Mittelohrbelüftung eine wichtige Rolle spielt. 
In der Paukenhöhle des Mittelohres befinden sich die drei Gehörknöchelchen, 
Hammer (Malleus), Amboss (Incus) und Steigbügel (Stapes). Die Paukenhöhle 
wird durch eine dünne Membran, das Trommelfell, von dem atmosphärischen 
Druck im äußeren Gehörgang getrennt. Nach oben setzt sich die Paukenhöhle 
in den Pars cupularis, einen Kuppelraum (Atikraum), fort. Der Atikraum mündet 
über das Antrum mastoideum in den Warzenfortsatz. Eine direkte Verbindung 
der Paukenhöhle zum Umgebungsdruck besteht über die Eustachische Tube. 
Die Eustachische Tube zieht vom vorderen unteren Teil der Paukenhöhle, von 
der Pars carotica, zum Nasopharynx. 
 
 
Abb. 31: Mittelohr(Schünke et al. 2006) 
 
Die Eustachische Tube besteht aus einem knöchernen und einem längeren 
knorpeligen Abschnitt. Die Länge der Tube beträgt ca. 35 mm. Von der 
Paukenhöhle aus zieht der knöcherne Teil, der nach 10 mm in den knorpeligen 
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Anteil übergeht, in Richtung Nasopharynx. Der knorpelige Anteil weitet sich 
trichterförmig in den Nasenrachenraum aus (Feldmann 1973b). Der Isthmus 
zwischen dem knöchernen und knorpeligen Anteil stellt gleichzeitig auch die 
Grenze zwischen den verschiedenen Epithelauskleidungen dar, im knöchernen 
Abschnitt entspricht sie noch der Paukenschleimhaut, im knorpeligen Anteil ist 
es Flimmerepithel (Feldmann 1973b). 
Die Eustachische Tube stellt die einzige physiologische Verbindung zwischen 
dem Mittelohr und der Umwelt dar. Ihre Aufgabe besteht einerseits darin, das 
erforderliche Gleichgewicht zwischen Mittelohr und Umgebung herzustellen, 
andererseits darf sie kein zusätzlicher Schallleitungsweg sein (Feldmann 
1973b). Diese funktionellen Anforderungen sind durch einen strikten Öffnungs-
/Schließungsmechanismus gewährleistet. 
Beim gesunden Menschen ist die Tube zumeist geschlossen (Feldmann 1973b, 
Seibert & Danner 2006). Bei einem erforderlichen Druckausgleich öffnet sich 
die Tube aktiv muskulär (Feldmann 1973b, Seibert & Danner 2006). Die 
zuständigen Muskeln, die die Tube öffnen, sind der Musculus tensor veli 
palatini, der Musculus levator veli palatini und der Musculus 
salpingopharyngeus (Seibert & Danner 2006). Die beiden 
Gaumensegelmuskeln haben ihren Ursprung an der Schädelbasis, 
genaugenommen am Processus pterygoideus bzw. an der Pars Petrosa des 
Temporalknochens sowie einen zweiten Ursprung an der Eustachischen Tube. 
Der Musculus tensor veli palatini zieht zum Hamulus des Processus 
pterygoideus. Der Musculus levator veli palatini verschmilzt oberhalb der 
Schlundschnürermuskeln mit dem gleichnamigen Muskel der Gegenseite. Der 
Musculus salpingopharyngeus hat seinen Ursprung ebenfalls an der 
Eustachischen Tube und zieht nach unten zum Musculus pharyngolpalatinus. 
Eine Kontraktion dieser drei Muskeln bewirkt über die Muskelfasern, die an der 
Eustachischen Tube ansetzten, eine Öffnung der Tube. Diese aktive Öffnung 
tritt nur im Zusammenhang mit einer Anhebung des Gaumensegels auf. Die 
Bewegungsformen, bei denen sich die Tube öffnet, sind beispielsweise das 
Schlucken oder Gähnen. 
Besteht beim Öffnen der Tube eine Druckdifferenz zwischen den beiden 
Tubenenden, so kommt es zu einer Luftströmung durch die Tube. Das 
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durchströmende Luftvolumen hängt dabei von der Druckdifferenz der beiden 
Tubenenden ab, dem Strömungswiderstand in der Tube und der Dauer der 
Öffnung (Feldmann 1973b). 
Neben dem Druckausgleich ist die Eustachische Tube auch für die Drainage 
des Mittelohres zuständig. Im Wesentlichen tritt diese Funktion nur bei 
krankhaften Prozessen auf, indem Exsudate und Transsudate des Mittelohres 
über die Tube beseitigt werden müssen (Feldmann 1973b). Die 
Drainagefunktion der Tube wird durch ihr Flimmerepithel ausgeführt. 
 
 
Abb. 32: Eustachische Tube mit ansetzenden Muskeln (Schünke et al. 2006) 
 
Der Warzenfortsatz, das Mastoid, liegt hinter der Paukenhöhle und ist mit 
pneumatisierten Zellen gefüllt. Diese luftgefüllten Zellen sind genau wie die 
Paukenhöhle mit Schleimhaut ausgekleidet und dienen der Mittelohrbelüftung 
als Puffer. 
 
5.1.2 Mittelohrbelüftung 
Das Mittelohr ist ein gasgefüllter Raum, der an die Umgebungsluft grenzt. 
Veränderungen des Umgebungsluftdruckes werden an das Mittelohr 
weitergeleitet und erreichen von dort aus das Innenohr. Die Druckregulation des 
Mittelohres geschieht über seine Belüftung. Im folgenden Abschnitt wird auf die 
Belüftung und die daraus resultierende Druckregulation des Mittelohres näher 
eingegangen. 
Täglich wird das Mittelohr mit Veränderungen des Umgebungsdruckes 
konfrontiert (Hüttenbrink 1988). Als Beispiele seien Naseputzen, Valsalva-
Manöver, Positionsveränderungen von liegend nach stehend, Windstöße und 
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Höhenveränderungen über dem Meeresspiegel genannt. Es ist allgemein 
bekannt, dass der Mittelohrdruck dem atmosphärischen Umgebungsdruck 
angeglichen werden muss, um eine normale Mittelohr- und Innenohrfunktion 
aufrecht zu erhalten (Flisberg et al. 1963). 
Feldmann verfasste 1973 eine ausführliche Publikation über die 
Mittelohrbelüftung (Feldmann 1973b). Darin zählte er verschiedene 
Mechanismen auf, die das Mittelohr zur Druckveränderung einsetzen kann. 
Diese Mechanismen beruhen auf der physikalischen Tatsache, dass ein 
bestimmter Druck in einem vorgegebenen Raum über Veränderung des 
Raumvolumens oder über Veränderung des Gasvolumens beeinflusst werden 
kann. Als erstes kann das Mittelohrvolumen verändert werden, beispielsweise 
durch Trommelfellbewegung oder Kaliberveränderung der Gefäße sowie durch 
Flüssigkeitseinstrom und Flüssigkeitsausstrom. Zweitens kann das Gasvolumen 
direkt verändert werden, nämlich durch Luftdurchtritt durch die Eustachische 
Tube sowie durch eine direkte Gasdiffusion über die Mittelohrmukosa. 
Feldmann war der Meinung und viele nach ihm ebenso, dass eine 
kontinuierliche Gasabsorption aus dem Mittelohr ins Gewebe stattfindet, was 
einen negativen Mittelohrdruck auslöst (Cantekin et al. 1980, Elner 1976, 
Feldmann 1973b, Flisberg et al. 1963, Yamashita et al. 1990). Ihrer Meinung 
nach konnte dieser Unterdruck allein durch einen Lufteinstrom durch die Tube 
ausgeglichen werden (Cantekin et al. 1980, Elner 1976, Feldmann 1973b, 
Flisberg et al. 1963, Yamashita et al. 1990). Feldmann erklärte die Absorption 
des Mittelohrgases damit, dass in einer Gewebstasche der Partialdruck immer 
unter dem Partialdruck des umliegenden Gewebes liegt. Seiner Ansicht nach 
kommt es zu einer ständigen Absorption von Stickstoff und Sauerstoff, wodurch 
die Gasmenge im Mittelohr insgesamt verringert wird (Feldmann 1973b). Dieser 
Theorie zufolge ist die Eustachische Tube der dominierende Faktor für eine 
adäquate Mittelohrbelüftung. 
Diese „hydrops-ex-vacuo“-Theorie wurde Anfang der 90er Jahre in Frage 
gestellt und durch eine komplexere Druckregulationstheorie ersetzt. Das Gas im 
Mittelohr wird nicht nur ins umliegende Gewebe absorbiert; vielmehr findet eine 
Gasdiffusion statt, deren Richtung von der Partialdruckdifferenz zwischen 
Mittelohr und Gewebe abhängt (Levy et al. 1995, Sade et al. 1995, Sade & Ar 
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1997, Sade & Luntz 1991). Diese neue Erkenntnis wurde erstmals aus einer 
Studie mit atelektatischen, atrophen Trommelfellen gewonnen. Sade blähte das 
Mittelohr dieser Patienten mittels eines Politzer-Gerätes mit unterschiedlichen 
Gasen auf. Dabei pumpte ein gasgefüllter Politzer-Ballon, der an ein Nasenloch 
angesetzt wurde, über die Tube Luft ins Mittelohr. Nach der erfolgten 
Druckapplikation kam es zu einer langsamen Rückstellung des Trommelfells zu 
seiner Ausgangsposition. Dieser Rückgang zum Ursprungszustand verlief 
unterschiedlich schnell. Die Geschwindigkeit, mit der das Gas verschwand, 
stimmte mit dem Diffusionskoeffizienten des jeweiligen Gases überein (Sade & 
Luntz 1991). Ein Diffusionsprozess über die Mittelohrmukosa musste für das 
Verschwinden der Gase verantwortlich sein. Aus dieser Beobachtung wurde 
geschlussfolgert, dass die Gasdiffusion über die Mittelohrmukosa und nicht die 
Tubenöffnung hauptverantwortlich für den vorherrschenden Mittelohrdruck sein 
muss. 
Die Gasdiffusionstheorie wird unter anderem von 
Langzeitmittelohrdruckmessungen bekräftigt. In Studien wurde aufgezeigt, dass 
es nachts zu einem Anstieg des Mittelohrdruckes kam, obwohl sich die 
Eustachische Tube nachts signifikant seltener öffnete als tagsüber (Bylander et 
al. 1985, Tideholm et al. 1998). Diese Beobachtung steht in Kontradiktion zu 
der „hydrops-ex-vacuo“ Theorie. Hiernach müsste der Mittelohrdruck bei 
fehlender Tubenöffnung sinken. Nach der Diffusionstheorie lässt sich der 
Druckanstieg gut erklären. Nachts steigt der Kohlenstoffdioxidpartialdruck im 
Blut an und der Sauerstoffpartialdruck sinkt ab. Der Grund hierfür ist ein 
Ventilations-Perfusions-Mismatch in der Lunge, der nachts im Liegen auftritt. 
Aufgrund der Partialdruckdifferenz diffundiert Kohlenstoffdioxid aus dem Blut ins 
Mittelohr und Sauerstoff aus dem Mittelohr heraus ins Blut. Da 
Kohlenstoffdioxid schneller über die Mukosa transportiert wird als Sauerstoff, ist 
insgesamt der Gaszuwachs im Mittelohr größer als der Gasverlust (Sade & 
Luntz 1990). Diese Situation führt netto zu einem Mittelohrdruckanstieg über die 
Nacht. 
Neuere Studien von Ikarashi bestätigen die Gasdiffusionstheorie zusätzlich. 
Ikarashi zeigte, dass sich der Mittelohrdruck abhängig vom Respirationsmodus 
verändert (Ikarashi 1998, Ikarashi & Tsuchiya 2008). Bei Hyperventilation 
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konnte ein Abfall des Mittelohrdruckes nachgewiesen werden (Ikarashi 1998). 
Hyperventilation führt zu einem Abfall des Kohlenstoffdioxidpartialdruckes im 
Blut. Folglich diffundiert weniger Kohlenstoffdioxid ins Mittelohr, was den 
Mittelohrdruck sinken lässt. Dies ist ein weiterer Hinweis auf eine bidirektionale 
Gasdiffusion über die Mittelohrmukosa. 
Ob über das Trommelfell ein direkter Gasaustausch erfolgen kann, wird 
kontrovers diskutiert. Elner war ursprünglich der Ansicht, dass das Trommelfell 
keinen signifikanten Gasaustausch ermöglicht (Elner 1970). In einer neuen 
Studie fand Yuksel jedoch heraus, dass das Trommelfell für Sauerstoff und 
Kohlenstoffdioxid permeabel ist (Yuksel et al. 2008). Wenn über das 
Trommelfell ein Gasaustausch stattfindet, muss das Trommelfell als dritter 
Faktor in der Mittelohrbelüftung diskutiert werden. 
Das Mastoid dient bei der Druckregulation im Mittelohr als Puffersystem. Die 
luftgefüllten Räume im Mastoid können einen gewissen Druckausgleich 
erzeugen (Seibert & Danner 2006). Über die Mukosa im Mastoid kann wie in 
der Paukenhöhle ein gewisser Gasanteil ins umliegende Gewebe diffundieren. 
Allerdings funktioniert die Diffusion hier schlechter und langsamer als direkt in 
der Paukenhöhle. Die Mukosa im Mastoid ist insgesamt schlechter perfundiert, 
und dadurch ist die Resorption pro Flächeneinheit Schleimhaut kleiner als in der 
Paukenhöhle (Feldmann 1973b). 
 
5.1.3 Mittelohrdrucknormwerte 
Für eine indirekte Erfassung des Mittelohrdruckes hat sich die Tympanometrie 
bewährt. Tympanometriemessungen werden heute standardmäßig bei jedem 
Hals-Nasen-Ohren-ärztlichen Patienten durchgeführt. 
Um einen pathologischen Wert identifizieren zu können, muss zunächst die 
Normalverteilung der Mittelohrdruckwerte bei gesunden Personen bekannt sein. 
In einer Studie von Roup wurde der normale Mittelohrdruck von gesunden 
Personen zwischen -50 und +50 daPa angegeben (Roup et al. 1996). In einer 
Langzeitstudie von Tideholm wurde gezeigt, dass der Mittelohrdruck bei 
gesunden Personen zwischen -60 und +60 daPa lag, was annähernd den 
Werten von Roup entspricht (Tideholm et al. 1998). Man muss jedoch in 
Betracht ziehen, dass sowohl Alter, Geschlecht als auch ethnische 
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Zugehörigkeit die Normalverteilung beeinflussen. Roup stellte in ihrer Studie 
fest, dass die Spannweite der tympanometrischen Werte mit dem Alter zunahm 
(Roup et al. 1996). Außerdem hatten Frauen einen signifikant niedrigeren 
Mittelohrdruck als Männer (Roup et al. 1996). Wan fand heraus, dass Chinesen 
einen niedrigeren Mittelohrdruck als Kaukasier hatten (Wan & Wong 2002). 
Die bisher genannten Studien führten alle Tympanometriemessungen mit einer 
Frequenz von 226 Hz durch, was der Standardfrequenz für 
Tympanometriemessungen entspricht. Eine neuere Studie verglich 
Tympanometrieergebnisse von Chinesen und Kaukasiern bei unterschiedlichen 
Frequenzen (Shahnaz & Davies 2006). Diese Studie beobachtete, dass 
Unterschiede zwischen den zwei Gruppen, die schon bei 226 Hz auftraten, bei 
höheren Frequenzen sogar noch zunahmen. Die unterschiedlichen Werte 
zwischen Chinesen und Kaukasiern bei 226 Hz wurden auf die unterschiedliche 
Körpergröße zurückgeführt, wohingegen bei höheren Frequenzen andere 
mechano-akustischen Ursachen dafür  verantwortlich sein müssen (Shahnaz & 
Davies 2006). 
 
5.1.4 Tagesprofil Mittelohrdruck  
Wie bereits beschrieben, hängt der Mittelohrdruck vom Umgebungsluftdruck ab 
und verändert sich in Abhängigkeit dazu. Aufgrund seiner dynamischen 
Veränderung ist es sinnvoll, den Mittelohrdruck im Verlauf zu betrachten. 
1985 war Bylander die erste, die Langzeittympanometriemessungen 
durchführte, um den Mittelohrdruck von Patienten im Tagesverlauf beobachten 
zu können. Sie führte viertelstündige Tympanometriemessungen bei Kindern 
mit schlechter Tubenfunktion durch (Bylander et al. 1985). In dieser Studie 
wurde kein portables Gerät benutzt. Die Probanden mussten die Versuchszeit 
stationär verbringen. Ihre Studie zeigte, dass sich der Mittelohrdruck dynamisch 
verhielt. Nachts kam es trotz verminderter Tubenöffnungen zu einem 
Druckanstieg im Mittelohr. Diese Beobachtung bestätigte die von Sade 
eingeführte Theorie, dass die Mittelohrbelüftung durch eine druckabhängige 
Gasdiffusion über die Mukosa erfolgt. 
Tideholm führte von 1996 bis 1999 insgesamt drei Studien mit 
Langzeitmittelohrdruckmessungen durch (Tideholm et al. 1996, Tideholm et al. 
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1998, Tideholm et al. 1999b). Er verglich in seinen Studien unter anderem den 
dynamischen Mittelohrdruckverlauf von gesunden Personen mit dem 
Druckverlauf von Patienten mit klaffender Tube (Tideholm et al. 1999b). 
Tideholm wies ebenso wie Bylander nach, dass der Mittelohrdruck bei 
gesunden Personen nachts anstieg. Zusätzlich beobachtete er, dass der 
Mittelohrdruck von der Körperposition abhing. Bei einer Positionsveränderung 
von stehend nach liegend kam es zu einem Druckanstieg von ca. 30 daPa im 
Mittelohr (Tideholm et al. 1996). Der Mittelohrdruck zeigte über den Tag hinweg 
einen dynamischen Verlauf. Bei Probanden ohne Ohrerkrankung variierte der 
Mittelohrdruck im Tagesverlauf abhängig vom Umgebungsluftdruck zwischen -
60 daPa und + 60 daPa (Tideholm et al. 1998). Druckausgleichsmanöver durch 
Tubenöffnungen fanden durchschnittlich 1,1-1,4-mal pro Stunde statt (Tideholm 
et al. 1998). Auch diese Beobachtung spricht dafür, dass nicht die 
Tubenfunktion, sondern ein Gasaustausch über die Mukosa hauptverantwortlich 
für die Druckregulation im Mittelohr ist. Allerdings gibt es widersprüchliche 
Studien, die sehr viel häufigere Druckausgleichsmanöver durch 
Tubenöffnungen verzeichneten, nämlich ca. 1 mal pro Minute (Graves & 
Edwards 1944, Mondain et al. 1997). Im Vergleich zu den gesunden Personen 
zeigten sich signifikante Unterschiede im Mittelohrdruckverlauf bei Patienten mit 
klaffender Tube. Bei den Patienten zeigte sich vor allem nachts ein signifikant 
niedrigerer Mittelohrdruck als bei den normalen Probanden (Tideholm et al. 
1999b). Der Nachteil an Tideholms Studien ist die aufwändige Methodik der 
Druckmessung. Tideholm benutzte keine Tympanometrie, sondern eine 
invasive direkte Messung des Mittelohrdrucks, die eine Parazentese erforderlich 
machte. Der invasive Eingriff in seinen Studien kann zu Komplikationen führen 
und damit die Compliance der Patienten mindern. 
Langzeitprotokolle zeigen, wie wichtig es ist, den dynamischen Verlauf des 
Mittelohrdruckes aufzuzeichnen, um hierdurch besser auf die 
Belüftungskapazität des Mittelohres zu schließen. Mit dieser Erkenntnis können 
mögliche Unterschiede zwischen verschiedenen Erkrankungsgruppen 
festgehalten werden. 
Doyle untersuchte in einer aktuellen Studie, inwiefern Langzeittympanometrien 
im Hinblick auf die Patientencompliance durchführbar sind. In seiner Studie 
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wurde über einen Zeitraum von 6 Monaten bei 249 Kindern täglich eine 
Tympanometriemessung durch die Eltern durchgeführt (Doyle et al. 2008). Die 
Abbruchrate lag bei 10%. 
 
5.1.5 Druckausgleich im Mittelohr 
Der Mittelohrdruck ist nicht immer konstant. Wie bereits erwähnt, hat man in 
Langzeitstudien herausgefunden, dass der Mittelohrdruck über den Tag verteilt 
zwischen -60 und +60 daPa liegt (Tideholm et al. 1998). Dieses dynamische 
Verhalten des Mittelohrdruckes wird durch verschiedene Ursachen bedingt.  
Unter anderem hat die Körperposition einen Einfluss auf den Mittelohrdruck. In 
Studien ist gezeigt worden, dass der Mittelohrdruck in liegender Position um ca. 
30 daPa höher ist als in aufrechter Position (Tideholm et al. 1996, Tideholm et 
al. 1999a). Desweiteren weiß man seit langem, dass die Höhe über dem 
Meeresspiegel einen Einfluss auf den Mittelohrdruck ausübt (Cesareo & De 
Benedetto 1978). Der atmosphärische Druck verändert sich abhängig von der 
Höhenlage. Der Mittelohrdruck wird wiederum dem atmosphärischen Druck 
angeglichen. Je höher man sich über dem Meeresspiegel befindet, desto 
niedriger ist der Umgebungsdruck. Folglich entsteht zunächst ein relativer 
Überdruck im Mittelohr. 
Das Mittelohr muss in solchen Situationen seinen Druck ausgleichen und dem 
atmosphärischen Druck anpassen. Normalerweise geschieht dieser 
Druckausgleich innerhalb kurzer Zeit (Davison 1965). Die Mechanismen für 
einen rapiden Druckausgleich im Mittelohr beinhalten eine Öffnung der 
Eustachischen Tube. Die Eustachische Tube wird geöffnet und kann über ein- 
bzw. ausströmende Luft einen Druckausgleich mit der Umgebung schaffen. 
Manöver, die zu einer Muskelkontraktion führen und dadurch die Tube aktiv 
öffnen sind beispielsweise Schlucken oder Gähnen. Das Valsalva-Manöver 
bedingt über eine „Tubensprengung“ einen Druckausgleich. Durch kräftige 
Exspiration bei zugehaltener Nase wird ein Überdruck im Nasopharynx erzeugt, 
wodurch die Tubenwände auseinander gedrängt werden (Feldmann 1973a). 
Diese passive Tubenöffnung erfolgt ab einem Überdruck von 42 cmH2O (Elner 
et al. 1971, Feldmann 1973a). 
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In Studien, die höhenabhängige Veränderungen des Mittelohrdruckes 
untersuchten, fand man heraus, dass das Mittelohr Unterschiede in der 
Ausgleichskapazität aufwies. Ein atmosphärischer Unterdruck kann vom 
Mittelohr besser ausgeglichen werden als ein atmosphärischer Überdruck 
(Elner et al. 1971, Ornhagen & Tallberg 1981). Die Ursache dafür liegt in einem 
unterschiedlichen Druckausgleichsmechanismus des Mittelohres. Wenn der 
atmosphärische Umgebungsdruck absinkt, entsteht ein relativer Überdruck im 
Mittelohr. Dieser Überdruck kann passiv durch einen Luftausstrom über die 
Eustachische Tube abgebaut werden. Der nötige Überdruck im Mittelohr für 
eine passive Tubenöffnung liegt, wie bereits erwähnt, bei 42 cmH2O (Elner et 
al. 1971). Wenn der atmosphärische Druck allerdings steigt und dadurch ein 
relativer Unterdruck im Mittelohr entsteht, werden aktive 
Ausgleichsmechanismen gefordert (Hüttenbrink 2002, Ornhagen & Tallberg 
1981). Die Eustachische Tube muss aktiv durch Muskelkontraktionen geöffnet 
werden, damit Luft aus dem Nasopharynx ins Mittelohr strömen kann und den 
Unterdruck ausgleicht (Hüttenbrink 2002). Hierin liegt der Grund dafür, dass ein 
Höhenaufstieg, wie beispielsweise beim Start eines Flugzeuges oder einer 
Fahrstuhlauffahrt, wobei der Umgebungsdruck sinkt, leichter ausgeglichen 
werden kann und weniger Beschwerden bereitet als ein Höhenabstieg, wie 
beispielsweise bei einer Flugzeuglandung oder einer Fahrstuhlabfahrt, wobei 
der Umgebungsdruck steigt (Hüttenbrink 2002).  
 
5.2 Druckübertragung vom Mittelohr aufs Innenohr 
In zahlreichen Studien ist nachgewiesen worden, dass eine Veränderung des 
Druckes im Mittelohr oder im äußeren Gehörgang eine Veränderung des 
perilymphatischen Druckes bewirkt (Densert et al. 1981, Krukowski et al. 1980). 
Die Druckübertragung vom Mittelohr auf das Innenohr erfolgt über zwei 
membranöse Fenster, das runde und das ovale Fenster. Eine Bewegung der 
membranösen Fenster führt zu einer Auslenkung der Perilymphe im Innenohr. 
Es kommt durch die Verschiebung der Membranen zu einer Volumenänderung 
der Perilymphe, was einen direkten Einfluss auf den vorherrschenden Druck im 
Innenohr hat. Ivarsson fand schon 1977 heraus, dass bei intakter 
Gehörknöchelchenkette die Bewegung des runden Fensters eine 2-3-mal 
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höhere Volumenveränderung der Perilymphe bewirkte als die des ovalen 
Fensters (Ivarsson & Pedersen 1977). Nur wenn die Gehörknöchelchenkette 
unterbrochen war, zeigte das ovale Fenster den gleichen Effekt auf das 
Perilymphvolumen wie das runde Fenster. Folglich ist das runde Fenster unter 
normalen Umständen hauptverantwortlich für die Druckübertragung zwischen 
Mittel- und Innenohr (Ivarsson & Pedersen 1977). 
Es wurde beobachtet, dass Druckveränderungen im äußeren Gehörgang, 
sprich in der Umgebungsluft, einen kleineren Effekt auf das Innenohr hatten als 
eine direkte Druckveränderung im Mittelohr (Densert et al. 1981, Gyo et al. 
1988, Ivarsson & Pedersen 1977). Diese Tatsache beruht darauf, dass hierbei 
das ovale Fenster den Drucktransfer vermittelt und nicht das runde Fenster, wie 
bei der unmittelbaren Druckübertragung vom Mittelohr aufs Innenohr. Eine 
Veränderung des Umgebungsdruckes wird über die Gehörknöchelchen 
weitergeleitet. Es kommt zu einer Verlagerung des Trommelfells und dadurch 
zu einer Bewegung des Hammers, der direkt am Trommelfell befestigt ist 
(Hüttenbrink 1992). Die drei Gehörknöchelchen fungieren bei der 
Druckübertragung aber nicht als einheitlicher Kolben wie bei der 
Schallübertragung. Eine Bewegungsumlenkung findet statt. Der Hammer rotiert 
um das Achsenskelett zwischen ihm und Amboss. Dieses Gelenkgleiten im 
Hammer-Amboss-Gelenk ermöglicht eine Entkopplung des Steigbügels. Der 
Steigbügel sitzt mit seinem Fuß auf dem ovalen Fenster, welches an den 
Perilymphraum grenzt. Durch eine Bewegung des Steigbügels und somit auch 
des ovalen Fensters, kommt es zu einer Auslenkung der Perilymphe, wodurch 
eine mechano-elektrische Transmission gewährleistet wird (Schünke et al. 
2006). Der hier dargestellte Entkopplungsmechanismus des Steigbügels 
vermindert die perilymphatische Auslenkung. Die reduzierte Bewegung des 
ovalen Fensters hatte schon Ivarsson beobachten können (Ivarsson & 
Pedersen 1977). Das Innenohr wird durch diesen Mechanismus partiell vor 
großen Druckschwankungen in der Umgebungsluft geschützt (Hüttenbrink 
1988, Hüttenbrink 1992). 
Es wurde schon früh beobachtet, dass die Druckübertragung vom Mittelohr auf 
das Innenohr nicht immer konstant erfolgt. In Studien ist gezeigt worden, dass 
die Perilymphe unterschiedliche Druckantworten auf positive bzw. negative 
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Mittelohrdruckapplikationen zeigt (Densert et al. 1981, Krukowski et al. 1980). 
Ein positiv applizierter Druck ins Mittelohr oder den äußeren Gehörgang führte 
zu einer größeren perilymphatischen Druckveränderung und einer schnelleren 
Übertragung mit kürzerer Zeitkonstante als ein negativer Druck (Densert et al. 
1981, Feijen et al. 2002, Krukowski et al. 1980). Schon Densert führte diesen 
Effekt auf unterschiedliche Flusswiderstände im Aquaeductus cochleae zurück 
(Densert et al. 1981). Carlborg bewies kurze Zeit später, dass der 
Druckausgleich im Innenohr tatsächlich vorwiegend durch die Weite des 
Aquaeductus cochleae bestimmt wird (Carlborg et al. 1982). 
Carlborg machte insgesamt drei Variablen für den Effekt des Mittelohrdruckes 
auf den Innenohrdruck verantwortlich: die Durchgängigkeit des Aquaeductus 
cochleae, die Geschwindigkeit der Mittelohrdruckveränderung und die Funktion 
der Eustachischen Tube (Carlborg et al. 1992). Die Durchgängigkeit des 
Aquaeductus cochleae stellte den wichtigsten Faktor dar. Sie hatte einen 
enormen Einfluss auf die Amplitude und die Dauer der perilymphatischen 
Druckantwort auf Mittelohrdruckveränderungen. Je weiter der Aquaeductus 
cochleae geöffnet war, desto kürzer hielt die perilymphatische 
Druckveränderung an (Carlborg et al. 1992). Bei verschlossenem Aquaeductus 
cochleae verursachte der Mittelohrdruck, vor allem ein negativer Mittelohrdruck, 
eine größere Veränderung des perilymphatischen Druckes. Es kam zu einer 
drastischen Reduktion der Ausgleichskapazität. Ein weiterer wichtiger Faktor 
bei der Druckübertragung war die Geschwindigkeit der 
Mittelohrdruckveränderung. Bei geschlossenem Aquaeductus cochleae stellte 
die Amplitude der perilymphatischen Druckveränderung eine lineare Funktion 
der Amplitude der Mittelohrdruckveränderung dar (Carlborg et al. 1992). War 
der Aquaeductus cochleae jedoch offen, war die Amplitude der 
perilymphatischen Druckantwort abhängig von der Geschwindigkeit der 
Mittelohrdruckveränderung. Schnelle Mittelohrdruckveränderungen (9,0 
mmHg/s)  führten zu einer größeren perilymphatischen Druckveränderung als 
langsame (1,8-3,6 mmHg/s) (Carlborg et al. 1992). Bei den schnellen 
Druckveränderungen verhielt sich der perilymphatische Druck linear zum 
Mittelohrdruck, wie es sonst nur bei verschlossenem Aquaeductus cochleae 
beobachtet wurde. Als dritter Faktor reguliert noch die Funktion der 
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Eustachischen Tube die Druckübertragung vom Mittelohr aufs Innenohr. Die 
Eustachische Tube schützt das Innenohr vor großen Druckveränderungen. 
Normalerweise öffnet sich die Eustachische Tube bei einem Mittelohrdruck von 
30 mmHg und verhindert dadurch einen exzessiven Mittelohrüberdruck 
(Carlborg et al. 1992). Jedoch scheint dieser Schutzmechanismus nicht bei 
schnellen Mittelohrdruckveränderungen oder bei negativen Mittelohrdrucken zu 
wirken (Carlborg et al. 1992). Carlborg fasste zusammen, dass das Innenohr 
am stärksten vom Mittelohrdruck beeinflusst wird, wenn der Aquaeductus 
cochleae verschlossen ist, die Mittelohrdruckveränderung sehr schnell erfolgt, 
oder die Eustachische Tube obstruiert ist (Carlborg et al. 1992). 
Es wurde bereits beschrieben, dass der Aquaeductus cochleae eine wichtige 
Rolle bei der Druckübertragung vom Mittelohr aufs Innenohr spielt. Inwiefern ein 
Zusammenhang zwischen dem Mittelohrdruck und dem Aquaeductus cochleae 
besteht, konnte Wit in einer Studie darlegen (Wit et al. 2003). Wit wies nach, 
dass das runde Fenster eine direkte Verbindung zum Aquaeductus cochleae 
aufweist. An dem runden Fenster des Mittelohres hängt eine bindegewebige 
taschenähnliche Verlängerung, die direkt an den Eingang des Aquaeductus 
cochleae grenzt und dessen Durchgängigkeit beeinflussen kann (Wit et al. 
2003). Das runde Fenster wölbt sich je nach Mittelohrdruck entweder ins 
Innenohr hinein oder aus dem Innenohr heraus. Gleichzeitig drückt es seine 
Verlängerung entweder in den Aquaeductus cochleae hinein oder zieht es aus 
dem Eingang des Aquaeductus cochleae heraus. Wit konnte hier einen 
Mechanismus zeigen, der einen Beweis dafür liefert, dass das Mittelohr an der 
Druckregulation des Innenohres maßgeblich beteiligt ist. 
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Abb. 33: Taschenähnliche Verlängerung des runden Fensters (Wit et al. 2003) 
 
Die genaue Verbindung zwischen rundem Fenster und Aquaeductus cochleae 
wurde später in weiteren Studien demonstriert. Der Aquaeductus cochleae ist 
mit einem lockeren Netz aus Bindegewebe ausgekleidet. Dieses Netz aus 
Bindegewebe und Fibroblasten ist an der Öffnung zum perilymphatischen 
Raum dichter und fester als im gesamten Rest des Aquaeductus  (Wit et al. 
2003). Dieses Netzwerk ist an einer Seite am runden Fenster befestigt (Gopen 
et al. 1997, Toriya et al. 1991). Zusätzlich ist die Anordnung der Fibroblasten 
unterschiedlich. An der perilymphatischen Öffnung erstrecken sich die 
Fibroblasten senkrecht zur Längsachse, wohingegen im restlichen Aquaeductus 
die Fibroblasten parallel zur Längsachse liegen (Wit et al. 2003). 
 
 
Abb. 34: Rundes Fenster und Aquaeductus cochleae (Toriya et al. 1991) 
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Es ist gut vorstellbar, dass eine Auswärtsbewegung des runden Fensters an 
dem bindegewebigen Netzwerk zieht und dadurch den Flusswiderstand im 
Aquaeductus cochleae senkt. Das passt zu der Beobachtung, dass bei 
negativem Mittelohrdruck, der eine Auswärtsbewegung des runden Fensters 
bewirkt, die Zeitkonstante für den Innenohrdruckausgleich kleiner ist, als bei 
positivem Mittelohrdruck (Feijen et al. 2002). Umgekehrt bewirkt eine 
Bewegung des runden Fensters zum Innenohr hin, wie es bei positivem 
Mittelohrdruck der Fall ist, eine Verlegung des Aquaeductus cochleae, indem 
das bindegewebige Netzwerkt hierbei in seinen Eingang gedrückt wird. Durch 
diese Verschlechterung der Ausgleichskapazität des Aquaeductus cochleae 
lässt sich die längere Zeitkonstante bei positivem Mittelohrdruck gut erklären. 
Die Verbindung zwischen dem runden Fenster und Aquaeductus cochleae ist in 
dreidimensionalen Bildern nachgewiesen worden (Hofman et al. 2005). 
Der vorgestellte Mechanismus liefert einen Beweis dafür, dass das Mittelohr 
einen direkten Einfluss auf die Regulation des Innenohrdruckes hat. 
 
5.3 Innenohrdruckregulation 
5.3.1 Anatomie Innenohr 
Das Innenohr liegt im Innern des Felsenbeins und enthält das Hör- und das 
Gleichgewichtsorgan. Zum Hörorgan gehört das cochleäre Labyrinth mit dem 
membranösen Schneckengang, der zusammen mit seiner knöchernen Hülle die 
Gehörschnecke, die Cochlea, bildet (Schünke et al. 2006). Zum 
Gleichgewichtsorgan gehört das vestibuläre Labyrinth mit drei Bogengängen 
sowie Sacculus und Utriculus. Die membranösen Bogengänge werden einzeln 
von einer knöchernen Hülle umgeben, während Sacculus und Utriculus 
gemeinsam in einer Knochenkapsel, dem Vestibulum, liegen (Schünke et al. 
2006). 
Das Innenohr besteht aus zwei Flüssigkeitskompartimenten, die keine direkte 
Verbindung haben. Das äußere knöcherne Labyrinth enthält die Perilymphe, die 
von der Zusammensetzung einem Ultrafiltrat des Blutes entspricht (Schünke et 
al. 2006). Im knöchernen Labyrinth „schwimmt“ das analog geformte 
membranöse Labyrinth, welches mit Endolymphe gefüllt ist. Die 
Ionenzusammensetzung der Endolymphe entspricht der des Zellinneren 
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(Schünke et al. 2006). Der Perilymphraum kommuniziert über den Aquaeductus 
cochleae (Canalicus cochleae) mit dem Subarachnoidalraum. Der 
Endolymphraum nimmt über den Aquaeductus vestibuli (Ductus 
endolymphaticus) eine Verbindung zum Saccus endolymphaticus auf. Der 
Saccus endolymphaticus stellt eine epidurale Duplikatur an der Felsenbein-
Rückseite dar. In ihr kann die Endolymphe resorbiert werden (Schünke et al. 
2006). 
 
Abb. 35: Innenohr (Benninghoff 2004) 
 
Die Cochlea wird durch das in ihr liegende membranöse Labyrinth in drei 
Kanäle geteilt (Klinke & Silbernagel 2001). In der Mitte liegt die Scala media, die 
Endolymphe enthält. Der Endolymphraum  wird nach oben durch die Reissner-
Membran von der Scala vestibuli getrennt, nach unten über die Basilarmembran 
von der Scala tympani (Klinke & Silbernagel 2001). Diese beiden Skalen sind 
mit Perilymphe gefüllt und stehen an der Schneckenspitze miteinander in 
Verbindung. Das Cortiorgan, das auf der Basilarmembran in der Scala media 
liegt, enthält die Sinneszellen. Es gibt innere und äußere Haarzellen, die mit 
ihren Stereovilli an die über ihnen liegende Tektorialmembran reichen. Durch 
eine Bewegung der Tektorialmembran werden die Stereovilli der äußeren 
Haarzellen abgebogen. Die äußeren Haarzellen wiederum verstärken die 
Bewegung, was zu einer Abscherung der Stereovilli der inneren Haarzelle führt 
(Klinke & Silbernagel 2001). Die innere Haarzelle leitet die Information an den 
Hörnerven weiter. 
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Abb. 36: Querschnitt Cochlea (Klinke & Silbernagel 2001) 
 
 
Abb. 37: Querschnitt Corti-Organ (Klinke & Silbernagel 2001) 
 
Das häutige Labyrinth des Vestibularorgans umfasst zwei Makulaorgane im 
Sacculus und Utriculus sowie drei Bogengangsorgane. Die vestibulären 
Sinneszellen besitzen Stereovilli sowie ein langes Kinozilium, die nach oben in 
eine gallertige Membran ragen. Die Gallerte über dem Sinnesepithel der 
Bogengangsorgane nennt man Cupula; bei den Makulaorganen enthält die 
gallertige Membran zusätzlich kleine Kalzitkristalle, sogenannte Otolithen 
(Klinke & Silbernagel 2001). Durch eine Auslenkung der Stereovilli und des 
Kinoziliums kommt es zu einer Erregung der Sinneszellen, die die Information 
an den Vestibularnerven weiterleiten. 
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Abb. 38: Makulaorgan (Schünke et al. 2006) 
 
5.3.2 Druckregulation zwischen Innenohr und Umgebung 
Der Innenohrdruck untersteht Druckveränderungen seiner Umgebung. Auf der 
einen Seite übt das Mittelohr, auf der anderen Seite das Schädelinnere einen 
Einfluss auf das Innenohr aus. Ebenso wie das Mittelohr verfügt auch das 
Innenohr über verschiedene Ausgleichsmechanismen, die eine feine 
Druckregulation ermöglichen. 
Wenn der Innenohrdruck sich plötzlich ändert, zum Beispiel durch eine 
Veränderung des Umgebungsdruckes oder des Mittelohrdruckes, wie es weiter 
oben schon beschrieben wurde, findet innerhalb von Sekunden ein 
Druckausgleich im Innenohr statt (Densert et al. 1981, Krukowski et al. 1980). 
Das Innenohr besteht aus zwei Flüssigkeitskompartimenten. Sowohl 
Perilymphe als auch Endolymphe besitzen einen Verbindungsweg zum 
Schädelinneren (Aquaeductus cochleae und Aquaeductus vestibuli), worüber 
der Innenohrdruck reguliert werden kann. 
 
Der Aquaeductus cochleae stellt den wichtigsten und effektivsten Regulator des 
Innenohrdruckes dar. Er kann durch Flüssigkeitsverschiebungen zwischen 
Perilymphraum und Subarachnoidalraum den Druck im Innenohr beeinflussen 
(Carlborg et al. 1982). In Studien ist gezeigt worden, dass der Aquaeductus 
cochleae in geöffnetem Zustand hauptverantwortlich für einen Druckausgleich 
im Innenohr war (Carlborg et al. 1982, Carlborg et al. 1992, Carlborg & Farmer, 
Jr. 1983). Ein geschlossener Aquaeductus cochleae führte zu einem schweren 
Kapazitätsverlust in der Druckadaptation (Carlborg et al. 1982). 
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Der Druckausgleich über den Aquaeductus cochleae ist von dessen Widerstand 
abhängig. In zahlreichen Studien ist beobachtet worden, dass ein positiver 
Mittelohrdruck einen größeren Effekt auf den Innenohrdruck hat als ein 
negativer Druck (Densert et al. 1981, Gyo et al. 1988, Krukowski et al. 1980, 
Wit et al. 2003). Bei positiver Druckapplikation zeigte der 
Innenohrdruckausgleich eine längere Zeitkonstante als bei negativem Druck 
(Densert et al. 1981, Gyo et al. 1988, Krukowski et al. 1980, Wit et al. 2003). 
Ein positiver Druck kann folglich vom Innenohr schlechter ausgeglichen werden 
als ein negativer Druck. Um einen positiven Druck (Überdruck) auszugleichen, 
muss Flüssigkeit aus dem Perilymphraum über den Aquaeductus cochleae in 
den Subarachnoidalraum verschoben werden. Bei negativem Druck 
(Unterdruck) muss Flüssigkeit umgekehrt aus dem Subarachnoidalraum in den 
Perilymphraum bewegt werden. Aufgrund der unterschiedlichen 
Ausgleichskapazität wurde geschlussfolgert, dass der Aquaeductus cochleae 
als Einbahnstraße fungieren muss (Carlborg et al. 1982, Densert et al. 1981, 
Kitahara et al. 1994). Er kann Flüssigkeit leichter vom Subarachnoidalraum in 
Richtung Perilymphraum befördern als in umgekehrter Richtung. Der 
Widerstand des Aquaeductus cochleae verändert sich somit richtungsabhängig. 
Zusätzlich wird der Widerstand des Aquaeductus cochleae direkt von der 
Position der taschenähnlichen Verlängerung des runden Fensters beeinflusst 
(Feijen et al. 2004, Wit et al. 2003).  
 
Wenn die Funktion des Aquaeductus cochleae durch Obstruktion ausfällt, 
müssen Ersatzmechanismen zum Einsatz kommen. Carlborg hat in mehreren 
Studien nachgewiesen, dass bei obstruiertem Aquaeductus cochleae der 
Druckausgleich im Innenohr langsamer und nur begrenzt von statten geht 
(Carlborg et al. 1982, Carlborg et al. 1992, Carlborg & Farmer 1983). 
Theoretisch kommen folgende Wege für diesen Druckausgleich in Frage: 1. 
Verbindung zwischen Perilymphraum und Subarachnoidalraum via perinervale 
Räume; 2. Angleichung der Flüssigkeitsproduktion im Innenohr; 3. 
Drucktransfer zwischen Endolymphe und Liquor über den Saccus 
endolymphaticus (Carlborg & Farmer 1983). Carlborg hielt den Drucktransfer 
über perinervale Räume für unwahrscheinlich. Die kleinen perinervalen Räume 
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könnten kaum dazu fähig sein, die doch erheblichen Druckunterschiede in einer 
angemessenen Zeit auszugleichen. Dass eine Anpassung der 
Flüssigkeitsproduktion für einen Druckausgleich verantwortlich sein könnte, 
konnte in Tierexperimenten widerlegt werden. Der Druckausgleich fand sowohl 
bei lebenden als auch bei toten Tieren in der gleichen Geschwindigkeit statt, 
was einen aktiven Prozess ausschloss (Carlborg & Farmer 1983). Carlborg 
schloss daraus, dass der Saccus endolymphaticus für den Druckausgleich bei 
obstruiertem Aquaeductus cochleae zuständig sein musste. Der Saccus 
endolymphaticus liegt zum größten Teil von Knochen bedeckt und nur ein 
kleiner Teil grenzt an den Liquorraum (Kodama & Sando 1982). Diese Tatsache 
spricht dafür, dass der Saccus endolymphaticus nur eine begrenzte 
Drucktransferkapazität besitzt. Gleichzeitig sprechen der enge Ductus 
endolymphaticus und möglicherweise enge Gänge des Sacculus und Utriculus 
für eine langsamere Druckübertragung (Carlborg & Farmer 1983). Das könnte 
den verlangsamten und begrenzten Druckausgleich, der in Studien beobachtet 
wurde, erklären. Dass der Saccus endolymphaticus einen Druckausgleich 
schafft, entspricht auch der Druckbalancetheorie von Allen (Allen 1964). Er 
postulierte schon früh, dass im Innenohr auf der einen Seite ein Druckausgleich 
über den Aquaeductus cochleae mit der Perilymphe stattfindet und auf der 
anderen Seite ein Druckausgleich über den Aquaeductus vestibuli mit der 
Endolymphe. Diese gesamte Innenohrdruckbalancetheorie basiert auf der 
Annahme, dass Endolymphe und Perilymphe sich angleichen und das Labyrinth 
insgesamt ein großes geschlossenes Kompartiment bildet (Allen 1964). 
Bei der endolymphatischen Druckbalance wird diskutiert, ob nun der Saccus 
endolymphaticus regulatorische Fähigkeiten besitzt oder ob andere Faktoren im 
endolymphatischen System die Hauptrolle spielen. Salt zeigte in einer Studie, 
dass der Ductus endolymphaticus, der Endolymphe zum Saccus 
endolymphaticus transportiert, nicht konstant geöffnet ist (Salt & Rask-
Andersen 2004). Er schlussfolgerte, dass der Endolymphtransport durch den 
Ductus endolymphaticus den eigentlich limitierenden Faktor in der 
Druckregulation darstellt. Der Saccus endolymphaticus kann demzufolge seine 
Absorptionskapazität nicht anpassen. Seine Funktionalität hängt von dem 
zuströmenden Endolymphvolumen ab, welches über den Ductus 
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endolymphaticus zum Saccus endolymphaticus gelangt. Salt beschrieb, dass 
der endolymphatische Sinus, der Eingang in den Ductus endolymphaticus, als 
Klappe fungiert. Die Klappenfunktion kann den Flüssigkeitseintritt in den Ductus 
regulieren (Salt & Rask-Andersen 2004). Der endolymphatische Sinus dient 
hierbei als Sensor, der das endolymphatische Volumen detektiert. Je nach 
Bedarf kann er entweder bei Volumenüberschuss Endolymphe in den Saccus 
endolymphaticus abfließen lassen oder bei Volumenmangel den Ductus 
verschließen, so dass Endolymphe im endolymphatischen System angestaut 
wird (Salt & Rask-Andersen 2004). Eine ähnlich regulierende Funktion wird 
außerdem noch einer anderen morphologischen Besonderheit zugerechnet: der 
utriko-endolymphatischen Klappe, der sogenannten Bastschen Klappe. Der 
Ductus utrikularis im Utriculus hat eine klappenähnliche Öffnung, die von Bast 
erstmals 1928 beschrieben wurde und seitdem auch Bastsche Klappe genannt 
wird (Bast 1928). Durch Öffnen und Schließen der Klappe kann das 
Flüssigkeitsvolumen, dass in den Ductus endolymphaticus strömen soll, 
reguliert werden (Hofman et al. 2008). Somit kann die Bastsche Klappe als ein 
weiterer Faktor in die Regulation des endolymphatischen Flüssigkeitshaushalts 
bzw. des endolymphatischen Druckes mit hinzugezogen werden. 
Die Durchgängigkeit des Aquaeductus vestibuli als regulierender Faktor für die 
Innenohrdruckbalance wird unter anderem auch bei der Pathophysiologie des 
Morbus Menière diskutiert (Sennaroglu et al. 2001). 
 
Zusammenfassend werden zwei unterschiedliche Wege für den Druckausgleich 
im Innenohr beschrieben. Der effektivste und wesentlichste Druckausgleich 
geschieht über den Aquaeductus cochleae, indem Perilymphe zwischen 
Subarachnoidalraum und Perilymphraum verschoben wird. Als 
Ersatzmechanismus löst der Aquaeductus vestibuli bzw. der Saccus 
endolymphaticus einen Druckausgleich aus. Carlborg zeigte in einer Studie, 
dass diese zwei Wege unterschiedliche Zeitkonstanten aufweisen (Carlborg et 
al. 1992). Der Druckausgleich über den Aquaeductus cochleae hat eine kleinere 
Zeitkonstante von durchschnittlich 1,5 Sekunden (Carlborg et al. 1992). Ein 
Druckausgleich bei geschlossenem Aquaeductus cochleae, also über den 
Aquaeductus vestibuli, hat eine sehr viel größere Zeitkonstante von 
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durchschnittlich 4,9 Minuten (Carlborg et al. 1992). Die unterschiedliche 
Geschwindigkeit könnte ein Hinweis auf unterschiedliche funktionelle Aufgaben 
dieser zwei Wege in der Regulation des Innenohrdruckes sein. Möglicherweise 
erklären die unterschiedlichen Zeitkonstanten von Ductus endolymphaticus und 
Ductus perilymphaticus die Frequenzbereichsunterschiede der Cochlea und 
des Labyrinths. 
 
5.3.3 Druckübertragung vom Schädelinneren aufs Innenohr 
Das Innenohr untersteht, wie schon oben genannt, nicht nur Veränderungen 
des Mittelohrdruckes sondern auch Veränderungen des Hirndruckes.  
Carlborg untersuchte in seinen Studien beide Einflüsse, sowohl 
Druckveränderungen des Mittelohres als auch Druckveränderungen des 
Liquorraums (Carlborg et al. 1992, Carlborg & Farmer 1983). Er bezeichnete 
die zwei Routen als implosiven und explosiven Weg. Der implosive Weg erfolgt 
über das Mittelohr und ist bereits weiter oben genau beschrieben worden. Der 
explosive Weg beschreibt den Drucktransfer vom Schädelinneren auf das 
Innenohr. Das Innenohr besitzt über den Aquaeductus cochleae eine direkte 
und über den Saccus endolymphaticus eine indirekte Verbindung zum 
Schädelinneren. 
Studien haben gezeigt, dass Veränderungen des intrakraniellen Druckes, sprich 
des Hirndruckes, ebenso wie Mittelohrdruckveränderungen, direkt auf das 
Innenohr übertragen werden (Carlborg et al. 1992, Carlborg & Farmer 1983). 
Diese Druckübertragung erfolgt über dieselben Wege, über die auch der 
Innenohrdruckausgleich stattfindet.  Der Aquaeductus cochleae, der den 
Perilymphraum des Innenohres direkt mit dem Subarachnoidalraum verbindet, 
gewährleistet die schnellste und effektivste Druckübertragung vom Liquorraum 
ans Innenohr (Carlborg & Farmer 1983). Wenn die Funktion des Aquaeductus 
cochleae ausfällt, beispielsweise durch eine Obstruktion, kann der 
vorherrschende Liquordruck nur noch limitiert und verlangsamt ans Innenohr 
weitergeleitet werden (Carlborg & Farmer 1983). Für diesen langsameren 
Druckausgleich macht Carlborg den Saccus endolymphaticus verantwortlich 
(Carlborg et al. 1992). Der Saccus endolymphaticus gewährleistet einen 
Drucktransfer vom Liquorraum über den Ductus endolymphaticus an die 
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Endolymphe im Innenohr. Die Endolymphe vermittelt jegliche 
Druckveränderung weiter an die Perilymphe (Carlborg et al. 1992). Auf die 
Adaptation der zwei Innenohrflüssigkeiten wird im folgenden Abschnitt noch 
näher eingegangen. 
 
5.3.4 Druckregulation zwischen Endolymphe  und Perilymphe 
Das Innenohr besteht aus zwei Flüssigkeitskompartimenten. Im knöchernen 
Labyrinth schwimmt Perilymphe. Im membranösen Labyrinth befindet sich die 
kaliumreiche Endolymphe. 
Die Perilymphe stellt ein Ultrafiltrat des Blutplasmas mit einer niedrigen 
Kaliumkonzentration dar. Man geht davon aus, dass die Perilymphe einerseits 
direkt aus einem Liquoreinstrom durch den Aquaeductus cochleae resultiert, 
andererseits durch eine Produktion im Innenohr selbst entsteht, nämlich durch 
eine Filtration von Blutplasma (Kellerhals 1976). 
Die kaliumreiche Endolymphe wird in der Cochlea von der Stria vascularis 
produziert (Chen & Nathans 2007). Die Stria vascularis ist eine mehrlagige, 
reich vaskularisierte Struktur an der lateralen Seite der Scala media, die einen 
Kaliumtransfer ermöglicht. Von der Perilymphe aus gelangt Kalium über das 
Ligamentum spirale, welches die äußere Wand der Cochlea darstellt, in die 
Basalzellen, dann in die Intermediären Zellen und schließlich in die 
Marginalzellen der Stria vascularis. Von den Marginalzellen der Stria vascularis 
aus wird Kalium letztlich in die Endolymphe sezerniert (Chen & Nathans 2007). 
Jeder dieser Schritte wird über Gap Junctions, Kanäle, Pumpen und 
Transporter streng reguliert (Wangemann 2006). In den Ampullen der 
Bogengänge sowie dem Utriculus erfolgt die Endolymph-Produktion simultan 
über vestibuläre Dunkelzellen und darunter liegende melaninhaltige Zellen 
(Wangemann 1995). 
Um die Druckregulation zwischen Endolymphe und Perilymphe besser 
verstehen zu können, ist es essentiell, genaue Druckmessungen im Innenohr 
durchzuführen. 
Die erste Messung des Innenohrdruckes wurde 1925 von Szász in einem 
Tierexperiment an Hunden durchgeführt (Szász 1926). Er verwendete 
Glaskapillaren, die er durch das runde Fenster ins Innenohr setzte. Anhand der 
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Flüssigkeitssäule in der Glaskapillare bestimmte er den relativen Druck. Viele 
Jahre später benutzte Weille zur Druckbestimmung in Meerschweinchen 
Mikrokanülen, die an einem Elektromanometer befestigt waren (Weille et al. 
1958). Weille fand einen perilymphatischen Druck von 34 cmH²O und einen 
endolymphatischen Druck von 12 cmH²O, woraus er schloss, dass der 
perilymphatische Druck grundsätzlich höher als der endolymphatische sei. 
Martinez führte ebenfalls eine große Studie mit Mikrokanülen an 
Meerschweinchen durch, in der er ebenso eine Druckdifferenz zwischen 
Perilymphe und Endolymphe konstatierte, obgleich seine Werte insgesamt 
niedriger als bei Weille waren (Martinez 1968). Beentjes, der den gleichen 
Elektromanometertyp an Katzen benutzte, war der erste, der keinen 
signifikanten Unterschied zwischen Scala media und Scala tympani feststellen 
konnte (Beentjes 1972). Sein Durchschnittswert für beide 
Flüssigkeitskompartimente betrug 14 cmH²O. Messungen mittels des 
Elektromanometers erbrachten somit relativ hohe Druckwerte und kontroverse 
Aussagen im Hinblick auf einen möglichen Druckunterschied zwischen den 
zwei Flüssigkeitskompartimenten. Eine neuere Messmethode war das Servo-
kontrollierte-Mikropipetten-System (SCMPS), das den Druck ohne 
Volumenverlegung messen kann (Fox & Wiederhielm 1973). Es gab mehrere 
tierexperimentelle Studien, die mittels des SCMPS den endolymphatischen und 
perilymphatischen Druck untersuchten (Andrews et al. 1991, Böhmer & 
Andrews 1989, Feldman et al. 1979, Takeuchi et al. 1990, Warmerdam et al. 
1999). In diesen Studien lag der perilymphatische Druck zwischen 1,2 und 4,7 
cmH²O und der endolymphatische Druck zwischen 1,2 und 4,1 cmH²O 
(Andrews et al. 1991, Böhmer & Andrews 1989, Feldman et al. 1979, 
Warmerdam et al. 1999). Die niedrigeren Werte lassen sich darauf 
zurückführen, dass diese Messmethode keine Volumenverlegung verursacht, 
wie es bei den Methoden davor der Fall war (Warmerdam et al. 1999). Alle 
SCMPS-Versuche geben keinen signifikanten Druckunterschied zwischen 
Endolymphe und Perilymphe an. Aufgrund dieser Studien geht man heute 
davon aus, dass bei gesunden Personen Endolymphe und Perilymphe den 
gleichen Druck aufweisen. 
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Böhmer untersuchte in seiner Studie an Meerschweinchen die hydrostatischen 
Verhältnisse im Innenohr noch genauer. Er zeigte, dass es respiratorische und 
pulsatile Oszillationen im Druckverhalten gibt, die in Endolymphe und 
Perilymphe gleichermaßen auftreten (Böhmer 1993). Bei Druckveränderungen 
von außen verhalten sich die zwei Druckkompartimente gleichermaßen. Sie 
sind also gekoppelt (Andrews et al. 1991, Böhmer 1993, Takeuchi et al. 1990). 
Für die feine Druckregulation zwischen den zwei Kompartimenten ist die 
Reissner Membran verantwortlich. Diese dünne zweilagige Membran trennt die 
Scala media von der Scala tympani. Sie hat eine enorm hohe Compliance 
(Andrews et al. 1991, Böhmer 1993). Diese hohe Dehnbarkeit ermöglicht die 
unmittelbare Druckadaptation zwischen den zwei Innenohrkompartimenten 
(Andrews et al. 1991, Böhmer 1993). Die Reissner Membran bewirkt einen 
Druckausgleich, indem sie sich leicht zu dem Kompartiment mit geringerem 
Druck verschiebt, wodurch eine Volumenveränderung bewirkt wird (Böhmer 
1993). 
Die Erkenntnis, dass bei gesunden Personen der endolymphatische Druck dem 
perilymphatischen Druck entspricht, ist eine wichtige Voraussetzung, um 
pathologische Druckverhältnisse bei bestimmten Innenohrerkrankungen 
hervorheben zu können. 
 
5.4 Morbus Menière 
Der Morbus Menière ist eine Erkrankung des Innenohrs. Er ist gekennzeichnet 
durch eine klassische Symptomtrias mit Schwindelanfällen, Hörminderung und 
Tinnitus. 
 
5.4.1 Epidemiologie 
Es ist schwierig, eine genaue Prävalenz und Inzidenz des Morbus Menière 
anzugeben, da die Erkrankung nicht leicht zu diagnostizieren ist, insbesondere 
in frühen Stadien, wenn eventuell noch nicht alle Symptome vorhanden sind 
(Sajjadi & Paparella 2008). In Studien, die in verschiedenen Ländern gemacht 
wurden, variiert die Prävalenz zwischen 43 und 218 pro 100 000 in der 
Bevölkerung (Kotimaki et al. 1999, Stahle et al. 1978, Wladislavosky-Waserman 
et al. 1984). Frauen sind 1-3 mal so häufig betroffen wie Männer (Sajjadi & 
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Paparella 2008, Wladislavosky-Waserman et al. 1984). Die Erkrankung tritt 
meist im mittleren Lebensalter zwischen dem 40. und 50. Lebensjahr auf 
(Sajjadi & Paparella 2008, Wittner 2006). Es gibt eine starke familiäre Häufung. 
Insgesamt sind am häufigsten Weiße im nördlichen Europa betroffen (Sajjadi & 
Paparella 2008). 
 
5.4.2 Symptomatik 
Der Morbus Menière ist charakterisiert durch intermittierende Schwindelanfälle, 
die Minuten bis Stunden andauern können. Die Schwindelattacken sind nicht 
lagerungsabhängig. Die Anfälle gehen häufig mit subjektivem Hörverlust, 
Tinnitus und Druckgefühl einher (Paparella 1984). Zusätzlich zu dem Schwindel 
können Übelkeit und Erbrechen auftreten (Merchant et al. 1995). Während des 
akuten Schwindelanfalls tritt zunächst ein Reiznystagmus bei den Patienten auf, 
gefolgt von einem Ausfallnystagmus (Merchant et al. 1995). Im Frühstadium 
des Morbus Menière kann bereits lange vor den Schwindelattacken ein 
langsam schleichender Tieftonverlust auftreten (Merchant et al. 1995). 
 
5.4.3 Pathophysiologie 
Der Morbus Menière ist erstmals 1861 von Prosper Menière beschrieben 
worden (Ménière 1861). Bis heute kennt man nicht die genaue Pathogenese 
dieser Erkrankung. 
1938 konnte Hallpike erstmals dem Morbus Menière ein histopathologisches 
Korrelat zuordnen (Hallpike & Cairns 1938). Hallpike fertigte histologische 
Schnitte von den Temporalknochen zweier Menière-Patienten an. Hieran stellte 
er fest, dass das endolymphatische System im Gegensatz zum gesunden 
Innenohr stark dilatiert war. Die Scala media in der Cochlea und der Sacculus 
zeigten eine Ausdehnung ihrer begrenzenden Membranen. Man nahm an, dass 
ein erhöhtes endolymphatisches Volumen hierfür die Ursache war. Es wurde 
vermutet, dass dieser endolymphatische Hydrops einen hydrostatischen Druck 
auf das endolymphatische System ausübe. Hallpike selbst versuchte den 
Pathomechanismus des Morbus Menière dadurch zu erklären, dass ein 
erhöhter endolymphatischer Druck durch mechanischen Einfluss auf die 
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sensorischen Zellen oder durch ein Verlegen der Blutzufuhr die 
Funktionsstörung des Innenohres verantwortete (Hallpike & Cairns 1938). 
Viele Wissenschaftler nach ihm entwarfen Hypothesen, wie ein erhöhter 
endolymphatische Druck, sprich ein Druckunterschied zwischen Endolymphe 
und Perilymphe, die Menière-Symptomatik direkt verursachen könne. Einige 
vermuteten einen biochemischen Effekt, während andere mechanische 
Einflüsse als ursächlich annahmen. Eine mechanische Verlagerung der 
Sinneszellen kann sowohl die vestibulären als auch die cochleären Symptome 
erklären. Eine  druckabhängige Auslenkung der Basilarmembran im cochleären 
System kann den Hörverlust begründen und eine Auslenkung der Cupula im 
vestibulären System kann für den Schwindel verantwortlich sein (Takeuchi et al. 
1991, Tonndorf 1976). Auf der biochemischen Annahme basierend, konnte in 
einer Studie gezeigt werden, dass in den vestibulären Haarzellen 
druckabhängige Kaliumkanäle vorkommen (Duwel et al. 2003). Die 
Transmitterausschüttung, die zur Signalweitergabe nötig ist, wird direkt 
druckabhängig reguliert. Diese Entdeckung liefert eine Erklärung, inwiefern ein 
hydrostatischer Druck die Signalweitergabe stören kann (Duwel et al. 2003). 
Allerdings korreliert die histologische Beobachtung des Hydrops nicht immer mit 
der klinischen Ausprägung der Erkrankung. Belal untersuchte 1980 insgesamt 
703 Temporalknochen. Er stellte fest, dass nur ein Drittel aller Fälle mit 
histologisch gesichertem endolymphatischem Hydrops eine Menière-
Symptomatik aufwiesen (Belal & Antunez 1980). Ebenso zeigte Merchant Jahre 
später, dass bei den von ihm untersuchten Temporalknochen Fälle von 
endolymphatischem Hydrops vorkamen, die keine typische Klinik zeigten 
(Merchant et al. 2005). In der Literatur lassen sich auch umgekehrt Fälle finden, 
wo von Patienten mit typischer Menière-Symptomatik berichtet wird, die 
histologisch keinen endolymphatischen Hydrops aufwiesen (Belal & Ylikoski 
1980, Brunner 1948, Fraysse et al. 1980). 
Zusätzlich bleibt umstritten, ob der endolymphatische Hydrops tatsächlich mit 
einem erhöhten endolymphatischen Druck einhergeht. Böhmer wies in 
Tierexperimenten nach, dass der endolymphatische Druck bei einer Obliteration 
des Ductus endolymphaticus ansteigt (Böhmer & Dillier 1990). Er machte dafür 
einen Complianceverlust der Reissner Membran verantwortlich (Böhmer & 
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Dillier 1990). In einer weiteren Studie konnte Böhmer aufzeigen, dass bei 
endolymphatischem Hydrops das Druckverhalten von Endolymphe und 
Perilymphe verändert wurde; sie wurden entkoppelt (Böhmer 1993). 
Normalerweise verhalten sich die beiden Druckkompartimente völlig 
gleichsinnig. Bei endolymphatischem Hydrops aber zeigten der 
endolymphatische und der perilymphatische Druck unterschiedliche 
Druckantworten auf Druckveränderungen von außen (Böhmer 1993). Böhmer 
schlussfolgerte, dass bei endolymphatischem Hydrops insgesamt das 
Gleichgewicht der Innenohrflüssigkeiten gestört sein müsse (Böhmer 1993). 
Warmerdam und Wit widerlegten Böhmers Nachweis eines erhöhten 
endolymphatischen Druckes. Bei ihnen kam es nach induziertem 
endolymphatischem Hydrops durch Obliteration des Ductus endolymphaticus, 
bzw. durch artifizielle Flüssigkeitszufuhr, zu keinem nachhaltigen 
Druckunterschied zwischen Endolymphe und Perilymphe (Warmerdam et al. 
2003, Wit et al. 1999). Allerdings wies Warmerdam nach, dass das 
endocochleäre Potential bei endolymphatischem Hydrops sank (Warmerdam et 
al. 2003). 
Andere Studien untersuchten, ob ein endolymphatischer Hydrops direkt auf die 
cochleäre Funktion einwirkt. Es wurde eine Verschlechterung der cochleären 
Funktion bei endolymphatischem Hydrops nachgewiesen, was ein weiteres 
Indiz für einen Kausalitätszusammenhang ist (Böhmer & Dillier 1990, Jin et al. 
1990, Valk et al. 2004). 
Alle Druckuntersuchungen im Innenohr wurden bislang in Tierexperimenten 
durchgeführt.  Eine direkte Messung des Innenohrdruckes bei Menière-
Patienten ist aufgrund des invasiven Eingriffes nicht möglich. Vor einigen 
Jahren wurde eine neue Methode der Innenohrdruckmessung an Menschen 
entwickelt. Über Trommelfellauslenkungen wurde hierbei auf den 
perilymphatischen Druck geschlossen (Ernst et al. 1995, Gosepath et al. 1995, 
Rosingh et al. 2000). Diese Studien zeigten unterschiedliche Ergebnisse. 
Während Ernst als erster einen signifikant höheren Innenohrdruck bei Menière-
Patienten nachweisen konnte, zeigen Gosepaths und Rosinghs Studien das 
Gegenteil, nämlich keinen signifikanten Unterschied zwischen Menière-
70 
 
 
Patienten und normalen Probanden. Insgesamt bleibt die Validität dieser 
Messmethode umstritten. 
Ein weiterer Pathomechanismus, der beim Morbus Menière häufig diskutiert 
wird, ist die Funktionalität des Aquaeductus cochleae. Dass der Aquaeductus 
cochleae in der Innenohrdruckregulation eine wichtige Rolle spielt, ist seit 
langem bekannt (Carlborg et al. 1982). Inwiefern eine gestörte Funktion des 
Aquaeductus cochleae bei Menière-Patienten für ihre gestörte 
Innenohrdruckregulation verantwortlich ist, wird unterschiedlich bewertet. In 
verschiedenen Studien wurde nachgewiesen, dass eine Überdrucktherapie bei 
Menière-Patienten einen signifikant höheren Effekt hatte, wenn die Funktion 
des Aquaeductus cochleae eingeschränkt war (Carlborg et al. 1990, 
Konradsson et al. 1994, Konradsson et al. 2000, Tjernstrom 1977). Somit muss 
dieser eine wichtige Rolle bei der Erkrankung spielen. Yilmazer wies allerdings 
in seiner Studie nach, dass Menière-Patienten keinen signifikant andersartigen 
Aquaeductus cochleae aufwiesen als normale Individuen (Yilmazer et al. 2001). 
Ein anderer Innenohrdruckregulator neben dem Aquaeductus cochleae ist der 
Aquaeductus vestibuli. Der Aquaeductus vestibuli reguliert den 
endolymphatischen Druck über seinen Endolymphzustrom an den Saccus 
endolymphaticus (Salt & Rask-Andersen 2004). In mehreren Studien wurde 
nachgewiesen, dass Menière-Patienten einen signifikant engeren Aquaeductus 
vestibuli aufwiesen als gesunde Personen (Sennaroglu et al. 2001, Takeda et 
al. 1997, Yamamoto et al. 1991, Yamamoto & Mizukami 1993). Ein enger 
Aquaeductus vestibuli kann Grund für einen verminderten Endolymphausstrom 
in den Saccus endolymphaticus sein, was einen endolymphatischen Hydrops 
verursachen kann (Sennaroglu et al. 2001). Die pathologische Enge des 
Aquaeductus vestibuli kann demnach eine Rolle in der Pathogenese des 
Morbus Menière spielen. 
Eine weitere Hypothese, die intermittierende Menière-Anfälle erklären soll, 
beruht darauf, dass ein erhöhter endolymphatischer Druck zu einer Ruptur der 
Reissner Membran führt. Hierdurch kann kaliumreiche Endolymphe in den 
kaliumarmen Perilymphraum fließen. Ob das plötzliche Ausströmen von 
Endolymphe für die akuten Attacken des Morbus Menière verantwortlich 
gemacht werden kann, wird kontrovers diskutiert. Zenner wies nach, dass eine 
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erhöhte Kaliumkonzentration einen erheblichen Funktionsverlust der äußeren 
Haarzelle bewirkte, was den Hörverlust und Tinnitus direkt begründen kann 
(Zenner et al. 1994). Auf der anderen Seite zeigte eine neuere Studie, dass 
eine Ruptur der Reissner Membran nur moderate Effekte auf die cochleäre 
Funktion hatte und somit unwahrscheinlich für die Attacken verantwortlich war 
(Valk et al. 2006). 
Es gibt einige Wissenschaftler, die aufgrund der Diskrepanz der 
unterschiedlichen Studienerkenntnisse dafür plädieren, den endolymphatischen 
Hydrops nur als histologisches Korrelat zum Morbus Menière zu sehen, aber 
nicht als eigentliche Ursache für die Symptomatik (Merchant et al. 2005, Valk et 
al. 2004, Valk et al. 2006). 
 
5.4.4 Diagnostik 
Die Diagnose des Morbus Menière ist anhand der klinischen Symptomatik zu 
stellen. Die AAO-HNS (American Academy of Otolaryngology-Head and Neck 
Surgery) hat 1995 die bis heute aktuellen klinische Kriterien für die Diagnose 
des Morbus Menière veröffentlicht (American Academy of Otolaryngology Head 
and Neck Foundation Inc. 1995). Zusätzliche diagnostische Testverfahren, die 
angewendet werden, sind Tonaudiometrie, Kaloriktest, VEMP-Tests und 
Drehstuhluntersuchung. In der Kalorikprüfung zeigen die Patienten eine 
unilaterale vestibuläre Unterfunktion (Hallpike 1955, Sajjadi & Paparella 2008). 
Bei den VEMP-Tests (vestibulär evoziertes myogenes Potenzial), die die 
Funktion des Sacculus und des lateralen Bogengangs prüfen, zeigen Menière-
Patienten einen Ausfall der vestibulo-collaren Reflexe (Akkuzu et al. 2006). In 
der Tonschwellenaudiometrie fallen die Patienten häufig mit einem Hörverlust in 
niedrigen Frequenzen auf (Paparella et al. 1982). Ein Hörverlust von 
mindestens 30 dB in den niedrigen Frequenzen gilt als charakteristisch 
(Hallpike 1955). Zusätzlich ist die Elektrocochleographie ein optionaler Test. Bei 
endolymphatischem Hydrops steigt das Summenpotential in der 
Elektrocochleographie an, was den SP/AP-Quotienten erhöht (Jin et al. 1990, 
Merchant et al. 1995). 
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5.4.5 Therapie 
Es gibt verschiedene therapeutische Ansätze beim Morbus Menière. Es werden 
sowohl medikamentöse als auch chirurgische Maßnahmen ergriffen. Die große 
Anzahl an verschiedenen Therapieoptionen zeigt, dass es bisher keine 
einheitlich anerkannte Behandlungsmethode gibt (Sajjadi & Paparella 2008). 
Als medikamentöse Therapie werden Diuretika, Steroide und Betahistin 
verabreicht (Sajjadi & Paparella 2008, Wittner 2006). Betahistin gilt als erste 
Wahl. Es wird in einer Dosis von 3x12 mg bis zu 5x24 mg (off-label) täglich 
verabreicht. Betahistin mindert den auralen Druck, den Tinnitus und die 
Häufigkeit und Schwere der Schwindelanfälle (Wittner 2006). Der Einsatz von 
Diuretika basiert auf der Auffassung, dass darüber die Flüssigkeitsbalance im 
Innenohr beeinflusst wird und es zu einer Verminderung des 
endolymphatischen Hydrops kommt (Merchant et al. 1995). Steroide werden 
häufig im akuten Anfall, aber auch im chronischen Verlauf zur Hemmung von 
Entzündungsprozessen, Beeinflussung von möglichen autoimmunen Prozessen 
und zur Verbesserung des Hörvermögens verabreicht (Sajjadi & Paparella 
2008).  
Eine relative neue Methode der Behandlung bei Menière-Patienten ist eine 
lokale Überdrucktherapie, bei der durch einen Pulsgenerator Druck direkt ins 
Mittelohr appliziert wird. Das sogenannte „Meniett device“ hat in verschiedenen 
Studien Langzeiterfolge in der Kontrolle der Schwindelsymptomatik 
demonstriert (Gates 2005). Ein weiterer Ansatz, über Druckveränderungen auf 
das Innenohr einzuwirken, ist die Einlage eines Paukenröhrchens. Auch hier 
konnten Studien eine signifikante Verbesserung der Schwindelsymptomatik 
nachweisen (Montandon et al. 1988). 
Wenn die verschiedenen medikamentösen Optionen keine 
Symptomverbesserung bewirken, können folgende chirurgische Optionen beim 
Morbus Menière durchgeführt werden: Sakkotomie, Neurektomie 
(Durchtrennung des Nervus vestibularis), Cochleosakkulotomie sowie eine 
lokale Gentamicin-Verabreichung (Merchant et al. 1995). Eine Sakkotomie 
erzielt eine postoperative Vergrößerung des Saccuslumens und dadurch 
potentiell eine höhere Funktionalität zum Druckausgleich durch Kompensation 
von Volumina innerhalb des Labyrinths durch longitudinalen Flow. Die 
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Sakkotomie wird bei Patienten durchgeführt, bei denen sowohl die auditive als 
auch die vestibuläre Wahrnehmung noch erhalten sind. Die Durchtrennung des 
Nervus vestibularis als neurochirurgisch aufwändige Operation schaltet das 
Gleichgewichtsorgan vollständig aus und schafft dadurch eine 
Symptomverbesserung. Die Cochleosakkulotomie greift, wenn die auditive 
Wahrnehmung bereits ausgefallen ist. Hierbei findet eine operative 
Ausschaltung des Labyrinths statt. Eine lokale Gentamicin-Behandlung läuft auf 
eine irreversible Destruktion des gesamten Innenohrs hinaus. Hintergedanke ist 
auch hierbei, dass ein ausgeschalteter Gleichgewichtssinn keine 
Schwindelsymptomatik mehr hervorrufen kann. Aufgrund von 
Studienergebenissen ergibt sich kein Hinweis, dass eine isolierte Ausschaltung 
der sekretionsaktiven schwarzen Zellen durch die Gentamicintherapie erreicht 
werden kann. 
Bei den verschiedenen Therapieoptionen darf nicht außer Acht gelassen 
werden, dass der Morbus Menière auch ohne spezifische Therapie eine hohe 
Rate an spontaner Symptomverbesserung zeigt (Merchant et al. 1995). 
Silverstein stellte in einer Studie dar, dass nach 2 Jahren 57% der nicht-
therapierten Patienten und nach 11 Jahren sogar 71% der Patienten eine 
Verbesserung ihrer Symptomatik zeigten (Silverstein et al. 1989). Das ist 
annähernd die gleiche Erfolgsrate, die durchschnittlich bei den verschiedenen 
Behandlungsmöglichkeiten erzielt wird. Bei allen Therapieoptionen wird 
insgesamt bei 60-80% eine Remission erreicht (Merchant et al. 1995). Eine 
Erklärung für diesen natürlichen Verlauf ist der krankheitsbedingte Ausfall des 
Vestibularapparates, der zu einer spontanen Verbesserung der 
Schwindelsymptomatik führt. Der sogenannte „natural course“ des Morbus 
Menière lässt einige Autoren annehmen, dass sowohl medikamentöse als auch 
chirurgische Maßnahmen nur leicht modifizierend wirken können (Silverstein et 
al. 1989, Filipo & Barbara 1997). Lediglich durch die erfolgreiche Sakkotomie 
kann in 2/3 der Fälle die Besserung der Beschwerden erreicht werden. 
 
5.5 Morbus Menière und Mittelohrdruck 
5.5.1 Zusammenhang zwischen Morbus Menière und Tubendysfunktion 
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Schon lange wird diskutiert, ob der Morbus Menière mit einer Störung der 
Mittelohrbelüftung einhergeht und wenn ja, inwiefern das Mittelohr bei der 
Entstehung dieser Innenohrerkrankung eine Rolle spielt. 
Tumarkin war 1966 der erste, der eine Tubenfunktionsstörung für die 
Entstehung des Morbus Menière verantwortlich machte (Tumarkin 1966). Er 
beobachtete, dass bei Menière-Patienten die Eustachische Tube häufig 
blockiert war. Er erstellte die Hypothese, dass der endolymphatische Hydrops 
direkt durch eine Tubendysfunktion entstehe. Ihm zufolge verursacht eine 
Tubenblockade einen negativen Mittelohrdruck. Dieser bewirkt nun einen 
Saugeffekt auf das endolymphatische System im Innenohr, welches bei 
Menière-Erkrankung einen inkompetenten Aquaeductus cochleae aufweist. 
Cinnamond bestritt dieses Konzept. Er stellte fest, dass eine Tubendysfunktion 
kein konsistenter Befund bei Patienten mit Morbus Menière ist (Cinnamond 
1975). Er führte Tympanometriemessungen bei 21 Patienten mit Morbus 
Menière durch. Ein negativer Mittelohrdruck, der auf eine Tubendysfunktion 
schließen ließ, wurde nur bei 1 Patienten festgestellt und bei diesem sogar an 
der nichterkrankten Ohrseite (Cinnamond 1975). Hall und Brackmann 
untersuchten nur kurze Zeit später insgesamt 107 Ohren mit Menière-
Erkrankung auf eine mögliche Tubendysfunktion (Hall & Brackmann 1977). 
Auch sie führten Tympanometriemessungen durch. In ihrer Studie zeigten 33 % 
der erkrankten Ohren einen abnormal negativen Mittelohrdruck von weniger als 
-100 daPa. Obwohl Hall und Brackmann Tumarkins Beobachtung bestätigten, 
dass bei Menière-Patienten vermehrt Tubendysfunktionen auftreten, 
bezweifelten sie einen kausalen Zusammenhang (Hall & Brackmann 1977). 
Seitdem wurden zwei weitere Studien durchgeführt, die einen Zusammenhang 
zwischen Tubendysfunktion bzw. negativem Mittelohrdruck und dem Morbus 
Menière anzweifeln (Forquer & Brackmann 1980, Maier et al. 1997). Forquer 
führte bei insgesamt 460 Menière-Patienten und 200 Hörsturz-Patienten 
Tympanometriemessungen durch, wobei er keinen signifikanten Unterschied in 
den Ergebnissen feststellen konnte (Forquer & Brackmann 1980). Nach ihm 
versuchte Maier durch einen dualen Impedanztest nach Münker in einer 
Druckkammer auf die Tubenfunktion zu schließen. Aber auch er konnte keinen 
signifikant negativeren Mittelohrdruck bei Menière-Patienten beobachten (Maier 
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et al. 1997). Eine neuere Studie von Morinaka bestätigt jedoch wieder 
Tumarkins und Halls Beobachtungen (Morinaka & Nakamura 2004). Morinaka 
führte bei 112 Schwindelpatienten, davon 37 Menière-Patienten, und 33 
normalen Probanden Mittelohrdruckmessungen durch. Er fand heraus, dass der 
Mittelohrdruck bei Menière-Patienten signifikant niedriger war als in der 
normalen Probandengruppe. Während in der normalen Probandengruppe 
keiner Werte unter -25 daPa zeigte, hatten in der Menière-Gruppe 30% der 
Patienten Werte unter –25 daPa. Der Mittelwert  des Mittelohrdruckes bei der 
Menière-Gruppe lag bei -20 daPa. Der Mittelwert der gesunden Gruppe lag bei  
-1 daPa. Menière-Patienten zeigten eine größere Mittelohrdruckdifferenz 
zwischen den beiden Ohren als die Vergleichsgruppen. Insgesamt zeigten 19% 
der Menière-Patienten Druckdifferenzen von über 50 daPa zwischen rechtem 
und linkem Ohr, wohingegen in der gesunden Probandengruppe kein einziger 
eine solch hohe Druckdifferenz vorwies. Die Mittelohrdruckdifferenz zwischen 
den beiden Ohren war während einer Schwindelattacke größer als in einer 
Remissionsphase (Morinaka & Nakamura 2004). Zusätzlich hatte die Menière-
Gruppe eine signifikant niedrigere Compliance des Trommelfells. Allerdings 
wurde beobachtet, dass sowohl der niedrigere Mittelohrdruck als auch die 
niedrigere Compliance nicht immer das erkrankte Ohr der Menière-Patienten 
betrafen. Nur in 45% der Fälle wurde der niedrige Mittelohrdruck auf dem 
erkrankten Ohr gemessen, in 18% der Fälle auf dem kontralateralen Ohr und in 
36% der Fälle auf beiden Ohren (Morinaka & Nakamura 2004). Morinaka 
schlussfolgerte aus diesen Erkenntnissen, dass der Morbus Menière durchaus 
mit einer Tubendysfunktion einhergeht. Seinen Beobachtungen zufolge ist 
jedoch nicht der quantitative Mittelohrdruck auf der erkrankten Ohrseite 
ausschlaggebend, sondern die Mittelohrdruckdifferenz über beide Ohren 
(Morinaka & Nakamura 2004). Die signifikant niedrigere Compliance bei 
Menière-Patienten kann ein Hinweis darauf sein, dass der Mittelohrdruck 
leichter von externer und interner Umgebung beeinflusst wird, weil das 
Trommelfell sich schlechter angleichen kann (Morinaka & Nakamura 2004). 
Ein weiterer Hinweis darauf, dass der Mittelohrdruck bei der 
Schwindelerkrankung des Morbus Menière eine Rolle spielt, wurde aus einer 
Studie mit gesunden Teilnehmern gezogen. Ingelstedt fand heraus, dass 
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normale Probanden, nachdem sie wechselnden Druckveränderungen in der 
Umgebungsluft ausgesetzt wurden, über Schwindelsymptome klagten 
(Ingelstedt et al. 1974). Diese Beobachtung liefert ein weiteres Indiz dafür, dass 
der Mittelohrdruck einen signifikanten Einfluss auf das Innenohr hat (Montandon 
et al. 1988). Ito konnte Ingelstedts Beobachtung in Tierversuchen bestätigen 
(Ito et al. 1990). Bei Veränderungen des Mittelohrdruckes kam es bei 
anästhetisierten Katzen zu einer Erregung der vestibulären Nervenfasern (Ito et 
al. 1990). Auch Suzuki bestätigte den vestibulären Effekt von 
Mittelohrdruckveränderungen in seinen Studien (Suzuki et al. 1994a, Suzuki et 
al. 1994b, Suzuki et al. 1998). Er fand weiter heraus, dass der vestibuläre Effekt 
größer war bei geschlossenem Aquaeductus cochleae und geschlossenem 
ovalen Fenster (Suzuki et al. 1994b, Suzuki et al. 1998). Suzukis Studien 
bestätigen, dass der Mittelohrdruck einen Einfluss auf die vestibuläre Funktion 
des Innenohrs hat. Eine Funktionsstörung des Aquaeductus cochleae und des 
ovalen Fenstes vermindern diesen Effekt, was ihre funktionelle Bedeutung bei 
der Innenohrdruckregulation unterstreicht (Suzuki et al. 1994b, Suzuki et al. 
1998). 
 
5.5.2 Therapieansätze 
5.5.2.1 Paukenröhrchen 
Aufgrund der Beobachtungen, dass der Morbus Menière häufig mit einer 
Belüftungsstörung des Mittelohres einhergeht, wurde schon früh versucht, hier 
therapeutisch anzusetzen und die Mittelohrbelüftung zu verbessern. 
Tumarkin begründete 1966 einen neuen Therapieansatz, der auf seiner 
Beobachtung der Tubendysfunktion bei Menière-Patienten beruht. Er führte 
erstmals die Einlage eines Paukenröhrchens bei Menière-Patienten durch 
(Tumarkin 1966).  
Ein Paukenröhrchen wird direkt in das Trommelfell eingesetzt. Hierdurch 
schwingt es mit dem Trommelfell mit, so dass es zu keiner Hörminderung 
kommt. Vor der Einlage ist eine Parazentese, das heißt eine Inzision des 
Trommelfells, nötig. Das Paukenröhrchen, welches die Paukenhöhle des 
Mittelohres direkt mit dem äußeren Gehörgang verbindet, dient der 
Mittelohrbelüftung und Drainage. 
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In verschiedenen Studien wurde die Einlage eines Paukenröhrchens bei 
Menière-Patienten daraufhin untersucht, inwiefern die klinische Symptomatik 
beeinflusst wird. Mehrere Studien zeigten, dass es nach Einlage eines 
Paukenröhrchens zu einer signifikanten Verbesserung der 
Schwindelsymptomatik kam (Lall 1969, Montandon et al. 1988, Sugawara et al. 
2003). Die Schwindelanfälle nahmen in über 80% der untersuchten Patienten in 
ihrer Intensität ab oder wurden sogar komplett unterdrückt (Montandon et al. 
1988). Das Hörvermögen wurde durch das Paukenröhrchen nicht beeinflusst 
(Montandon et al. 1988, Sugawara et al. 2003). Montandon und Sugawara 
befürworteten folglich die Einlage eines Paukenröhrchens. Ihren Studien 
zufolge kann ein Großteil der Menière-Patienten einen positiven Nutzen aus 
einem Paukenröhrchen ziehen, insbesondere in der Kontrolle der 
Schwindelsymptomatik (Montandon et al. 1988, Sugawara et al. 2003). Eine 
weitere Studie von Franz berichtete ebenfalls von einem positiven Einfluss einer 
Paukenröhrchen-Einlage auf die Symptomatik von Menière-Patienten (Franz & 
Anderson 2007). 
Es lassen sich in der Literatur allerdings auch Studien finden, die einen 
positiven Effekt des Paukenröhrchens bei Menière-Patienten verneinen. Hall 
widerlegte einen Zusammenhang zwischen negativem Mittelohrdruck und 
Morbus Menière, woraus er schloss, dass ein Paukenröhrchen keinen positiven 
Einfluss auf den Erkrankungsverlauf haben könne (Hall & Brackmann 1977). 
Storms untersuchte in einer Studie die Auswirkung von 
Mittelohrdruckveränderungen auf die ECoG-Parameter (Storms et al. 1996). Er 
konnte keine Veränderung bei einer reinen Paukenröhrcheneinlage feststellen. 
Kimura versuchte den Effekt des Paukenröhrchens auf experimenteller Ebene 
nachzuweisen. Er führte Tierexperimente durch, in denen er den Verlauf eines 
artifiziell induzierten endolymphatischen Hydropses mit und ohne 
Paukenröhrchen verglich (Kimura & Hutta 1997). Bei seinen Versuchen stellte 
er fest, dass eine gute Mittelohrbelüftung durch ein Paukenröhrchen die 
Entstehung eines endolymphatischen Hydrops signifikant reduzierte (Kimura & 
Hutta 1997). Er machte für diesen Effekt eine mögliche Druckentlassung über 
das Mittelohr und eine verbesserte Sauerstoffversorgung des Innenohres 
verantwortlich. Seine Studie stellt einen möglichen Pathomechanismus für die 
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beobachtete Symptomverbesserung bei Menière-Patienten unter 
Paukenröhrchentherapie dar. Kimura lieferte ein weiteres Indiz dafür, dass 
Menière-Patienten einen positiven Nutzen aus einer Verbesserung der 
Mittelohrbelüftung ziehen können. 
 
5.5.2.2 Druckkammer und „Meniett Device“ 
Ein weiterer Therapieansatz beim Morbus Menière, der auf der Theorie beruht, 
dass eine Veränderung des Mittelohrdruckes auf das Innenohr einwirkt, ist die 
direkte Druckapplikation. 
Erstmals beobachtete Densert 1975, dass Menière-Patienten von einer 
Behandlung in einer Druckkammer profitierten (Densert et al. 1975). Bei 
Unterdruck in der Kammer kam es zu einer subjektiven Verbesserung der 
Symptome und die Hörschwelle der niedrigen Frequenzen stieg signifikant an. 
Densert erklärte sich diesen Effekt durch einen Druckeinfluss auf das 
Gefäßvolumen. Seiner Meinung nach entsteht die Obliteration des Ductus 
endolymphaticus, die den endolymphatischen Hydrops verursacht, durch eine 
Schwellung der umliegenden venösen Gefäße. Ein venöser Stau komprimiert 
den Ductus und erschwert somit den Abtransport der Endolymphe. Ein 
Unterdruck in der Umgebung sorgt für einen relativen Überdruck im Mittelohr. 
Dieser Überdruck führt durch Komprimierung zu einer verminderten Blutfülle der 
Gefäße. Ein vermindertes Volumen der Blutgefäße im Mittel- und Innenohr kann 
eine Verbesserung des endolymphatischen Abflusses verursachen, wodurch 
schließlich der endolymphatische Hydrops reduziert wird (Densert et al. 1975). 
Ingelstedt wies kurze Zeit später nach, dass nicht nur das Hörvermögen 
sondern auch die Schwindelsymptomatik bei akuten Menière-Attacken von der 
Unterdruckkammer positiv beeinflusst wurde (Ingelstedt et al. 1976). Eine 
weitere Studie zeigte, dass der Unterdruck desweiteren einen positiven Effekt 
auf die ECoG-Parameter bei Menière-Patienten hatte (Storms et al. 1996). 
Eine Weiterentwicklung der Unterdruckkammer stellt die lokale Druckapplikation 
direkt ins Mittelohr dar (Densert & Densert 1982). Wie bereits erwähnt, geht 
man davon aus, dass der Druck im Mittelohr einen größeren Effekt auf das 
Innenohr hat, als der Druck in der Umgebungsluft (Ivarsson & Pedersen 1977). 
In mehreren placebokontrollierten Studien wurde gezeigt, dass ein lokal 
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applizierter Überdruck im Mittelohr einen positiven Einfluss auf die subjektiven 
Symptome und die ECoG-Parameter bei Menière-Patienten hat (Densert et al. 
1995, Densert et al. 1997, Densert & Densert 1982, Densert & Sass 2001). 
Allerdings konnte bei der lokalen Überdrucktherapie kein Effekt auf das 
Hörvermögen beobachtet werden (Densert et al. 1997). Densert führte 1995 
aus gegebenem Anlass einen portablen Pulsgenerator, das „Meniett Device“, in 
die Menière-Therapie ein (Densert et al. 1995). Das „Meniett Device“ ist ein 
portables Gerät, das leicht zu bedienen ist und über ein Loch im Trommelfell 
einen lokalen Überdruck ins Mittelohr appliziert. Zahlreiche Publikationen haben 
den Effekt des „Meniett Device“ in placebokontrollierten Studien nachgewiesen 
(Gates et al. 2004, Gates 2005, Gates et al. 2006, Odkvist et al. 2000, Thomsen 
et al. 2005). Das Gerät führt zu einer signifikanten Verbesserung der 
Schwindelsymptomatik, was sowohl die subjektive Intensitätsempfindung als 
auch die objektive Anzahl der Schwindelanfälle angeht (Gates et al. 2004, 
Gates 2005, Gates et al. 2006, Odkvist et al. 2000, Thomsen et al. 2005). Auch 
Langzeitstudien über mehrere Jahre hinweg berichten von einem anhaltendem 
Therapieerfolg des „Meniett Device“ (Densert & Sass 2001, Gates et al. 2006). 
Allerdings bleibt unklar, ob die Besserung nicht allein durch die Einlage des 
Paukenröhrchens bedingt ist. 
 
5.6 Bedeutung der vorliegenden Studie 
Die bisherigen Ausführungen haben gezeigt, wie wichtig es ist, die genauen 
Zusammenhänge zwischen Mittelohr und Innenohr weiter zu erforschen, 
insbesondere im Hinblick auf die Entstehung von Innenohrerkrankungen. 
 
Bislang konnte nachgewiesen werden, dass die Regulation von Mittelohr- und 
Innenohrdruck über das runde Fenster und den Aquaeductus cochleae eng 
miteinander verbunden sind. Hierüber kann das Mittelohr möglicherweise direkt 
auf die Regulation des Innenohrdruckes Einfluss nehmen. Der Aquaeductus 
cochleae stellt den wichtigsten Faktor in der Innenohrdruckregulation dar. Wenn 
seine Funktion unter anderem vom Mittelohrdruck abhängt, kann der 
Mittelohrdruck einen maßgeblichen Einfluss auf die gesamte 
Innenohrdruckregulation haben. 
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Der Morbus Menière stellt eine Innenohrerkrankung dar, bei der ursächlich eine 
Fehlregulation des Innenohrdruckes angenommen wird. Der histologisch 
nachgewiesene endolymphatische Hydrops geht wahrscheinlich mit einem 
erhöhten endolymphatischen Druck einher. Seit langem wird ein 
Zusammenhang zwischen dieser Innenohrerkrankung und der Situation im 
Mittelohr diskutiert. Mehrere Studien haben gezeigt, dass Menière-Patienten 
einen negativen Mittelohrdruck und eine schlechte Tubenfunktion aufweisen. Es 
gibt verschiedene Therapieoptionen, die auf dieser Grundlage beruhen und 
über den Mittelohrdruck auf das Innenohr einzuwirken versuchen. Zu nennen 
sind das Paukenröhrchen oder das „Meniett device“. Beide 
Therapiemöglichkeiten führten in Studien zu einer Symptomverbesserung, was 
einen möglichen Einfluss des Mittelohrdruckes auf das Innenohr bekräftigt. 
 
Die vorliegende Studie bringt in diesem Kontext neue Erkenntnisse. Der 
Zusammenhang zwischen Mittelohrdruck und der Innenohrerkrankung Morbus 
Menière wurde erstmals in einer Langzeittympanometriemessung untersucht. 
Zusätzlich wurden erstmalig Provokationen eines Mittelohrdruckausgleiches 
durchgeführt und die Ergebnisse von Menière-Patienten mit Kontrollgruppen 
verglichen. Diese Studie liefert neue Erkenntnisse, inwiefern der Mittelohrdruck 
bzw. der Mittelohrdruckausgleich bei Menière-Patienten pathologisch verändert 
ist. Die Ergebnisse werfen ein neues Licht auf die theoretischen 
Zusammenhänge zwischen der Druckregulation im Mittelohr und Innenohr. Sie 
zeigen, inwiefern ein pathologischer Mittelohrdruck mit der 
Innenohrdruckregulationsstörung des Morbus Menière zusammenhängt. 
Desweiteren hat die vorliegende Studie eine praktische Bedeutung für die 
Behandlung des Morbus Menière. Die Ergebnisse liefern eine neue Bewertung 
der Therapieoptionen, die bei Menière-Patienten den Mittelohrdruck behandeln 
- wie dem Paukenröhrchen. Sie bringen neue Einsicht in die grundlegende 
Voraussetzung dieser Therapieoptionen, nämlich inwiefern tatsächlich 
pathologische Mittelohrdruckwerte bei Menière-Patienten vorherrschen. 
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5.7 Diskussion der 24h-Tympanometrie 
Die Ergebnisse der 24h-Messung bringen neue Erkenntnisse über den 
dynamischen Tagesverlauf des Mittelohrdruckes. Die vorliegende Studie führte 
Langzeittympanometrien in drei unterschiedlichen Teilnehmergruppen durch. 
Wesentlich für diese Langzeitmessung war, dass die Studienteilnehmer einen 
normalen Alltag zu Hause erleben konnten. Ein normaler Tagesablauf ist 
notwendig, um die physiologischen Druckschwankungen im Mittelohr 
aufzeichnen zu können. Die Messungen wurden ambulant selbständig 
durchgeführt. Es gab keine Restriktionen, was den Tagesablauf betraf. Allein 
ein portables Gerät und eine selbständige Durchführung der Messungen 
ermöglichen die Aufzeichnung des physiologischen Verhaltens des 
Mittelohrdruckes. In der gegenwärtigen Studie konnte in allen drei 
Teilnehmergruppen keine tageszeitabhängige Mittelohrdruckdynamik 
nachgewiesen werden. Bei allen Studienteilnehmern hatte die Tageszeit keinen 
signifikanten Einfluss auf den Mittelohrdruck (p=0,4322). Sowohl Tideholm als 
auch Bylander postulierten einen dynamischen Verlauf des Mittelohrdruckes in 
ihren Studien. Allerdings wurde in ihren Studien der Mittelohrdruck tags und 
nachts bestimmt. Diesen Unterschied zu der vorliegenden Studie muss bei dem 
Vergleich der Ergebnisse berücksichtigt werden. Sowohl Bylander als auch 
Tideholm beobachteten einen tagsüber relativ konstanten Mittelohrdruck 
(Bylander et al. 1985, Tideholm et al. 1998). Im Gegensatz zu den Druckwerten 
tagsüber stieg der Mittelohrdruck in der Nacht jedoch in beiden Studien 
signifikant an (Bylander et al. 1985, Tideholm et al. 1996, Tideholm et al. 1998). 
Beide machten für diese Beobachtung unterschiedliche Gaskonzentrationen im 
Blut verantwortlich. Der Gasgehalt des Blutes resultierte in einem unmittelbaren 
Effekt auf den Gasaustausch über die Mittelohrmukosa, was nun wiederum 
direkt den Mittelohrdruck beeinflusste (Bylander et al. 1985, Tideholm et al. 
1996, Tideholm et al. 1998). Die vorliegende Studie führte nachts keine 
Druckmessungen durch und kann deshalb darüber keine Aussagen treffen. Die 
Messergebnisse über den Tag verteilt stimmen jedoch mit denen von Bylander 
und Tideholm überein. Eine tageszeitabhängige Dynamik des Mittelohrdruckes 
konnte nicht nachgewiesen werden. Vielmehr sind die Schwankungen des 
Mittelohrdruckes wahrscheinlich auf Positionsveränderungen, 
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Höhenanpassungen und aktive Ausgleichsmechanismen, wie Schlucken oder 
Gähnen, zurückzuführen (Tideholm et al. 1999a). 
 
Zusätzlich zu der allgemeinen Beurteilung des dynamischen 
Mittelohrdruckverlaufs wurden in der vorliegenden Studie die Ergebnisse der 
drei Teilnehmergruppen miteinander verglichen. Die Ergebnisse der 
Langzeittympanometrie der an Morbus Menière erkrankten Patienten waren von 
großem Interesse. Bei dieser Innenohrerkrankung wird seit langem diskutiert, 
ob ein negativer Mittelohrdruck und eine schlechte Tubenfunktion mit der 
Erkrankung einhergehen und wenn ja, inwiefern diese Gegebenheiten 
ursächlich für die Menière-Symptomatik verantwortlich sind. Da diese Art der 
24h-Tympanometrie bislang nicht durchgeführt worden war und keine 
Referenzdaten bestanden, war es zunächst notwendig, Normwerte zu erheben. 
Hierzu diente eine Gruppe von Probanden, die gleichzeitig eine unmittelbare 
Vergleichsgruppe für die Menière-Patienten darstellte. Als zweite 
Vergleichsgruppe für die Menière-Patienten diente eine Gruppe mit Personen, 
die einen idiopathischen Hörsturz erlitten hatten. Der idiopathische Hörsturz 
zählt ebenso wie der Morbus Menière zu den Innenohrerkrankungen. Hörsturz-
Patienten werden häufig bei Studien, bei denen Menière-Patienten bewertet 
werden, als Vergleichsgruppe eingesetzt.  
Die gegenwärtige Studie konnte nachweisen, dass der Mittelohrdruck der 
Menière-Gruppe über alle Tagesmessungen hinweg statistisch signifikant 
niedriger war als der Mittelohrdruck beider Vergleichsgruppen. Der Mittelwert 
des Mittelohrdruckes betrug in der Menière-Gruppe P=-42,86 daPa. Die 
Probandengruppe, deren Werte als Normwerte dienten, zeigte einen mittleren 
Mittelohrdruck von P=3,59 daPa über den Tag verteilt. Die Hörsturz-Gruppe, die 
als zweite Vergleichsgruppe diente, wies einen mittleren Mittelohrdruck von 
P=2,39 daPa auf. Probanden-Gruppe und Hörsturz-Gruppe zeigten in 
statistischen Tests keinen signifikanten Unterschied. Die Ergebnisse 
demonstrieren, dass Menière-Patienten einen signifikant negativeren 
Mittelohrdruck aufweisen.  
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Die unterschiedliche Altersstruktur der drei Gruppen in der vorliegenden Studie 
muss näher betrachtet werden. Die Probandengruppe (Median: 23. Lebensjahr) 
bestand aus jüngeren Personen als die Menière-Gruppe (Median: 54. 
Lebensjahr). Eine Studie von Uchida untersuchte mögliche Einflüsse des Alters 
auf tympanometrische Messergebnisse (Uchida 2000). In seiner Studie wurden 
Probanden zwischen dem 40. und 80. Lebensjahr untersucht. Uchida konnte 
keinen signifikanten Einfluss des Alters auf tympanometrische Messwerte 
nachweisen. Der Median der Mittelohrdrucke betrug in seiner Studie in allen 
Altersdekaden Werte zwischen 2,5 und 5 daPa (Uchida 2000). Uchidas 
Messergebnisse der älteren Probanden korrelieren mit den Ergebnissen der 
jungen Probanden-Gruppe in der vorliegenden Studie. 
Desweiteren wurde in der vorliegenden Studie ein möglicher Alterseinfluss auf 
die Messergebnisse in statistischen Tests überprüft. Es konnte hier kein 
signifikanter Einfluss des Alters auf die Messergebnisse der 24h-Messung 
nachgewiesen werden. Die unterschiedlichen Mittelohrdruckergebnisse der 
zwei Gruppen sind also nicht auf die unterschiedliche Altersstruktur 
zurückzuführen. Zusätzlich wurde die Menière-Gruppe mit einer zweiten 
Gruppe verglichen, die eine ähnliche Altersstruktur wie die Menière-Gruppe 
aufwies, nämlich den Patienten mit idiopathischem Hörsturz (Median: 55. 
Lebensjahr). Auch beim Vergleich der Mittelohrdrucke dieser zwei ähnlich alten 
Gruppen zeigte die Menière-Gruppe statistisch signifikant negativere 
Mittelohrdrucke. 
 
Die Gruppe der Menière-Patienten wies im Mittel über alle Patienten und alle 
Tagesmessungen einen Mittelohrdruck von P=-42,86 daPa auf. Zu beachten 
hierbei ist die hohe Standardabweichung von s=64,87 daPa. Die hohe 
Standardabweichung demonstriert, dass die Menière-Patienten insgesamt eine 
sehr heterogene Gruppe darstellen. Die Spannweite der 33 Menière-Patienten 
reicht von einem maximalen mittleren Mittelohrdruck von P=14,65 daPa zu 
einem minimalen mittleren Druck von P=-239,36 daPa. Aufgrund dieser 
Heterogenität wurden die Patienten in zwei Gruppen eingeteilt. Der Median 
jedes einzelnen Patienten wurde bestimmt. Ein kritischer Grenzwert von P=-40 
daPa, der ungefähr dem Mittelwert der gesamten Gruppe entsprach, wurde 
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festgelegt. Die Patienten, deren Median über diesem Grenzwert lagen, wurden 
Gruppe 1 zugeordnet. Patienten, deren Median unter dem Grenzwert lagen, 
wurden Gruppe 2 zugeordnet. 55% der Menière-Patienten fanden sich aufgrund 
des Medians ihrer Mittelohrdrucke in Gruppe 1 wieder. 55% der Menière-
Patienten präsentierten demnach Mittelohrdrucke, deren Median über dem 
kritischen Wert von P=-40 daPa lag. Die restlichen 45% der Patienten wurden 
Gruppe 2 zugeteilt. 45 % der Menière-Patienten wiesen Mittelohrdrucke auf, 
deren Median unter dem kritischen Wert von P=-40 daPa lag. 
Die Heterogenität der Menière-Gruppe lässt eine Einteilung der Patienten in 
zwei unterschiedliche Gruppen sinnvoll erscheinen. Es gibt Menière-Patienten, 
die abnorm negative Mittelohrdrucke aufweisen (hier Gruppe 2), während 
andere Menière-Patienten relativ normale Mittelohrdrucke präsentieren (hier 
Gruppe 1). Die Diskrepanz der Mittelohrdrucke der zwei Gruppen könnte ein 
Hinweis auf unterschiedliche Ursachen der Erkrankung sein.  
Ein Teil der Patienten (55%) weist normale Mittelohrdrucke auf. Der Morbus 
Menière scheint in dieser Gruppe nicht durch pathologische Mittelohrdrucke 
verursacht zu werden. Dieser Teil der Patienten leidet an der 
Innenohrerkrankung des Morbus Menière unabhängig vom Mittelohrdruck. Die 
pathologischen Innenohrsymptome beruhen in dieser Gruppe wahrscheinlich 
auf einem endolymphatischen Hydrops im Innenohr. 
Ein anderer Teil der Patienten weist extrem negative Mittelohrdrucke auf. Bei 
diesem Teil  könnte der negative Mittelohrdruck ursächlich für die Entstehung 
der Morbus Menière verantwortlich sein. Der negative Mittelohrdruck könnte als 
Triggerfaktor der Erkrankung fungieren. Hiernach dürfte dieser Teil der 
Menière-Patienten auch von Therapieoptionen, wie beispielsweise dem 
Paukenröhrchen, profitieren. Das Paukenröhrchen verbessert die Belüftung des 
Mittelohres und verhindert so einen pathologischen Mittelohrdruck. 
Das Ziel sollte sein, die Patienten des Morbus Menière zu selektieren. Aus der 
heterogenen Gruppe der Menière-Patienten gilt es, diejenigen heraus zu 
selektieren, die einen abnorm negativen Mittelohrdruck aufweisen und von einer 
Paukenröhrcheneinlage profitieren können. 
 
85 
 
 
5.8 Diskussion des Fahrstuhlversuchs 
Der Fahrstuhlversuch in der vorliegenden Studie diente als Provokationstest für 
einen Druckausgleich im Mittelohr. Bislang gibt es keine Studien, in denen die 
Kapazität des Druckausgleiches untersucht wurde. Obgleich allgemein bekannt 
ist, dass das Mittelohr im Alltag vielen Druckveränderungen unterliegt, welche 
vom Mittelohr direkt ausgeglichen werden müssen. 
 
Die Druckausgleichskapazitäten der einzelnen Gruppen wurden zunächst für 
die jeweiligen Zieletagen getrennt ausgewertet. Die Probanden konnten die 
passiv induzierte Druckveränderung auf Etage 9 besser ausgleichen als auf 
Etage -3. Der totale Druckausgleich, also die absolute Druckveränderung 
während der 5 Minuten Verweildauer auf der Zieletage, war auf Etage 9 
signifikant größer als auf Etage -3. Diese Beobachtung lässt sich in der Literatur 
wiederfinden. Bei einer Fahrstuhlauffahrt hoch zu Etage 9 sinkt der 
atmosphärische Umgebungsdruck. Gleichzeitig entsteht im Mittelohr ein 
relativer Überdruck. Dieser Überdruck muss vom Mittelohr ausgeglichen 
werden. Bei einer Fahrstuhlabfahrt runter zu Etage -3 steigt der 
Umgebungsdruck. Hierbei entsteht ein relativer Unterdruck im Mittelohr. 
In der Literatur lassen sich Studien finden, die die unterschiedliche Fähigkeit 
zum Druckausgleich erklären. Ein atmosphärischer Unterdruck (in der 
vorliegenden Studie die Fahrstuhlauffahrt zu Etage 9) kann vom Mittelohr 
besser ausgeglichen werden als ein atmosphärischer Überdruck (hier die 
Fahrstuhabfahrt zu Etage -3) (Elner et al. 1971, Hüttenbrink 2002, Ornhagen & 
Tallberg 1981). Verantwortlich für diese Diskrepanz sind unterschiedliche 
Mechanismen des Mittelohres zum Druckausgleich. Bei atmosphärischem 
Unterdruck in der Umgebungsluft, wie hier auf Etage 9, entsteht ein relativer 
Überdruck im Mittelohr. Ein Überdruck von mindestens 42 cmH2O sorgt für eine 
passive Öffnung der Eustachischen Tube (Elner et al. 1971, Hüttenbrink 2002). 
Durch die Eustachische Tube kann Luft in den Nasopharynx strömen und den 
Überdruck im Mittelohr beseitigen. Bei atmosphärischem Überdruck in der 
Umgebungsluft, wie hier auf Etage -3, entsteht im Mittelohr ein relativer 
Unterdruck. Ein Unterdruck im Mittelohr kann dagegen nur durch aktive 
Ausgleichsmechanismen ausgeglichen werden (Hüttenbrink 2002, Ornhagen & 
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Tallberg 1981). Die Eustachische Tube muss aktiv durch Muskelkraft geöffnet 
werden. Die unterschiedlich aufwändigen Ausgleichsmechanismen erklären, 
warum bei der Probanden-Gruppe der Druckausgleich auf Etage 9 nach 
Fahrstuhlauffahrt ergiebiger war als auf Etage -3 nach Fahrstuhlabfahrt. 
Der Grund dafür, dass diese Unterschiede in der Fähigkeit zum Druckausgleich 
zwischen Etage 9 und Etage -3 nur bei den Probanden und nicht bei den 
Hörsturz-Patienten sowie bei den Menière-Patienten nachzuweisen war, lässt 
sich womöglich mit der grundsätzlichen Druckausgleichskapazität dieser zwei 
Gruppen erklären, die im nächsten Abschnitt näher bewertet wird.  
 
 
Der Vergleich des Ausgangswertes der drei Gruppen bestätigte die Ergebnisse 
der 24h-Messung. Die Gruppe der Menière-Patienten zeigte statistisch 
signifikant niedrigere Druckwerte als die beiden Vergleichsgruppen. Der 
Ausgangswert, der auf Etage E vor Durchführung der Fahrstuhlfahrten 
gemessen wurde, betrug in der Menière-Gruppe P=-41,09 daPa. Die 
Probanden-Gruppe wies einen Ausgangswert von P=5,20 daPa auf. Der 
Ausgangswert für die Hörsturz-Gruppe betrug P=-7,25 daPa. Die Werte 
korrelieren mit den mittleren Tagesdruckwerten der einzelnen Gruppen in der 
24h-Messung. 
Die unmittelbare Druckveränderung im Mittelohr direkt nach der Fahrstuhlfahrt 
wurde zwischen den drei Gruppen verglichen. Alle drei Gruppen zeigten keinen 
signifikanten Unterschied in der unmittelbaren Druckdifferenz. Das galt sowohl 
für die Auffahrt, wo der Druckunterschied in allen drei Gruppen ca. 40 daPa 
betrug, als auch für die Abfahrt, wo die Druckdifferenz bei allen drei Gruppen 
ca. 35 daPa betrug. Die Fahrstuhlfahrt löste also bei allen Studienteilnehmern 
die gleiche Druckveränderung aus. Dieses Ergebnis korreliert mit den allgemein 
gültigen physikalischen Gesetzen. Es handelte sich bei den Fahrstuhlfahrten 
um rein passive Druckveränderungen der Umgebungsluft, die durch den 
Höhenunterschied zwischen Start- und Zieletage zu Stande kamen. Der 
Höhenunterschied von 50 m und die daraus resultierende Druckveränderung 
der Umgebungsluft von ca. 60 daPa rief bei allen Studienteilnehmern die 
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gleiche Mittelohrdruckveränderung hervor, zunächst einmal unabhängig von 
möglichen Unterschieden der Mittelohrbelüftung. 
 
Aufschlussreich an den Fahrstuhlversuchen war nun, wie die einzelnen 
Gruppen die provozierte Mittelohrdruckveränderung ausgleichen konnten. Die 
Probanden-Gruppe konnte statistisch signifikant die induzierte 
Druckveränderung schneller und quantitativ besser ausgleichen als Menière-
Gruppe und Hörsturz-Gruppe. Sowohl Hörsturz-Patienten als auch Menière-
Patienten weisen somit eine schlechtere Druckausgleichskapazität des 
Mittelohres auf. 
Der generell schlechte Druckausgleich dieser zwei Gruppen, sowohl auf Etage 
9 als auch auf Etage -3, könnte erklären, warum in diesen zwei Gruppen ein 
Unterschied in der Druckausgleichskapazität zwischen den beiden Zieletagen 
nicht nachgewiesen werden konnte.  
 
Eine schlechte Druckausgleichskapazität deutet auf eine gestörte 
Druckregulation des Mittelohres hin. Was die Gruppe der Menière-Patienten 
betrifft, bestätigen die Fahrstuhlergebnisse die Auffassung einiger Autoren, 
dass der Morbus Menière mit einer gestörten Druckregulation des Mittelohres 
einhergeht (Tumarkin 1966, Hall & Brackmann 1977, Morinaka & Nakamura 
2004). 
Folglich bekräftigt die gegenwärtige Studie, sowohl die Ergebnisse der 24h-
Messung als auch die Ergebnisse des Fahrstuhlversuchs, die Hypothese, dass 
der Morbus Menière mit einer gestörten Mittelohrdruckregulation einhergeht. 
 
Was die Bedeutung der Fahrstuhlergebnisse der Hörsturz-Gruppe betrifft, bleibt 
zu erörtern.  Auch die Hörsturz-Gruppe wies im Fahrstuhlversuch eine gestörte 
Druckkapazität des Mittelohres auf. Man muss erneut auf die unterschiedlichen 
Altersstrukturen der drei Gruppen hinweisen. Sowohl Hörsturz- als auch 
Menière-Gruppe wiesen ältere Gruppenteilnehmer auf als die 
Probandengruppe. Man könnte nun vermuten, dass der Unterschied in der 
Druckausgleichskapazität auf das erhöhte Alter der Hörsturz- und Menière-
Gruppe zurückzuführen sei. Allerdings widerlegen das die durchgeführten 
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statistischen Teste (Repeated Measures ANOVA), die einen signifikanten 
Einfluss des Alters auf die Fahrstuhlergebnisse nicht nachweisen konnten. Es 
kann also geschlussfolgert werden, dass Hörsturz- und Menière-Patienten 
unabhängig vom Alter eine schlechtere Druckausgleichskapazität als die 
Probanden aufwiesen. 
 
5.9 Ausblick/ Konklusion 
Die Ergebnisse der vorliegenden Studie haben neue Erkenntnisse über den 
Zusammenhang zwischen Mittelohr und Innenohr gebracht, insbesondere im 
Hinblick auf die Erkrankung des Morbus Menière. 
Sowohl die 24h-Mittelohrdruckmessung als auch die Fahrstuhlversuche haben 
gezeigt, dass ein Großteil der Menière-Patienten eine gestörte 
Mittelohrdruckregulation aufweist. 
 
Der Morbus Menière wird wahrscheinlich durch mehrere unterschiedliche 
Faktoren prädisponiert. Einerseits werden pathologische Morphologien des 
Innenohres, wie ein verengter Aquaeductus vestibuli diskutiert (Sennaroglu et 
al. 2001). Andererseits wird der Einfluss des Mittelohres diskutiert (Tumarkin 
1966). Dass das Mittelohr einen Einfluss auf die Regulation des 
Innenohrdruckes hat, konnte in experimentellen Studien bereits dargestellt 
werden (Wit et al. 2003). Eine gestörte Mittelohrbelüftung und ein daraus 
resultierender negativer Mittelohrdruck könnten bei einem Teil der Menière-
Patienten die Erkrankung triggern. 
Die vorliegende Studie hat gezeigt, dass ein großer Teil der Menière-Patienten 
pathologisch negative Mittelohrdrucke aufweist. Aufgrund der Heterogenität der 
Menière-Gruppe schien es sinnvoll, die Patienten in zwei unterschiedliche 
Gruppen zu selektieren. Eine Gruppe weist extrem negative Mittelohrdrucke 
auf, wohingegen ein anderer Teil normale Mittelohrdrucke präsentiert. Die 
entscheidende Bedeutung dieser Selektion der Menière-Patienten liegt in 
möglicherweise unterschiedlichen Ursachen der Erkrankung und daraus 
resultierenden unterschiedlichen Therapieoptionen. Der Teil der Menière-
Patienten, bei dem die gestörte Mittelohrbelüftung eine ursächliche Rolle spielt, 
kann voraussichtlich großen Nutzen aus Therapiemöglichkeiten ziehen, die am 
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Mittelohr ansetzen. Die Einlage eines Paukenröhrchens führt zu einer besseren 
Mittelohrbelüftung. Die Menière-Patienten, deren Erkrankung durch eine 
Mittelohrbelüftungsstörung getriggert wird, dürften von einem Paukenröhrchen 
in großem Maße profitieren.  
Der andere Teil der Menière-Patienten, der keine pathologischen 
Mittelohrdrucke präsentiert, profitiert von anderen Therapieoptionen. Bei diesen 
Patienten scheint das Mittelohr keinen wesentlichen Beitrag zur 
Krankheitsentstehung zu leisten. Hier ist das Innenohr direkt selbst betroffen. 
Ein endolymphatischer Hydrops verursacht die Menière-Symptome. 
Entscheidend ist eine Selektion der an Morbus Menière erkrankten Patienten. 
Für die Selektion der Patienten stellt eine 24h-Tympanometrie ein geeignetes 
Verfahren dar. In der vorliegenden Studie wurde gezeigt, wie einfach eine 24h-
Mittelohrdruckmessung mittels des Gerätes Otoflex 100 der Firma GN 
Otometrics durchzuführen ist. Die Compliance der Studienteilnehmer war sehr 
hoch und eine Abbruchrate von 0% erfreulich niedrig. Das Gerät ist leicht zu 
bedienen, einfach in der Handhabung und erfordert keine Einschränkungen im 
Tagesablauf. Anhand einer ausgewerteten Tagesdruckkurve können die 
Menière-Patienten in zwei Gruppen unterteilt werden. Ein geeigneter Grenzwert  
scheint ein Mittelohrdruck von P=-40 daPa. 
 
Zusätzlich zu den neuen Erkenntnissen über die Erkrankung des Morbus 
Menière werfen die Ergebnisse der vorliegenden Studie ein neues Licht auf den 
Zusammenhang zwischen Mittelohr und Innenohr. Die Ergebnisse der 
vorliegenden Studie konnten einen Zusammenhang zwischen gestörter 
Innenohrdruckregulation und gestörter Mittelohrdruckregulation nachweisen. 
Durch welche genauen Mechanismus das Mittelohr Einfluss auf die Regulation 
des Innenohres nimmt, muss in weiteren experimentellen Studien überprüft 
werden. 
 
Die vorliegende Arbeit stellt eine rein deskriptive Studie dar. Im weiteren Verlauf 
sind beweisführende Studien notwendig. 
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6. Zusammenfassung 
 
Es gibt verschiedene Hinweise, dass die Innenohrerkrankung des Morbus 
Menière mit einer pathologischen Mittelohrbelüftung bzw. einem pathologischen 
Mittelohrdruck einhergeht, und diese mit verantwortlich für die Entstehung der 
Erkrankung sind. Ziel der vorliegenden Studie war, den Zusammenhang 
zwischen Mittelohr und Innenohr, zwischen negativem Mittelohrdruck und 
Morbus Menière genauer zu untersuchen. Bei Nachweis der Ursachenkette 
handelt es sich um das mittelohrvermittelte Menière Syndrom, das vom 
idiopathischen Morbus Menière unterschieden werden muss. 
In der vorliegenden Studie wurden hierzu erstmalig 
Langzeitmittelohrdruckmessungen bei Patienten mit Morbus Menière 
durchgeführt. 33 Patienten mit Morbus Menière führten mittels eines portablen 
Tympanometers der Firma GN Otometrics über 24 h selbständig zu Hause 
Druckmessungen durch. Zusätzlich zu der Langzeitstudie wurde ein 
Mittelohrdruckausgleichsprovokationstest anhand einer Fahrstuhlfahrt über 12 
Etagen im Aachener Uniklinikum durchgeführt. Als Kontrollgruppen für beide 
Versuche dienten eine Gruppe mit 20 Patienten mit idiopathischem Hörsturz 
sowie eine Gruppe mit 30 Probanden. Die Ergebnisse der 
Langzeitmittelohrdruckmessung über 24 h zeigten, dass die Menière-Patienten 
einen statistisch signifikant niedrigeren Mittelohrdruck aufwiesen als die 
Hörsturz-Gruppe und die Probanden-Gruppe. Zusätzlich zeigten die Menière-
Patienten eine schlechtere Fähigkeit zum Mittelohrdruckausgleich in dem 
Fahrstuhlversuch. 
Die Ergebnisse beider Versuche bestätigen die Hinweise, dass der Morbus 
Menière mit der Mittelohrbelüftung zusammenhängt. Der negativere 
Mittelohrdruck in der Langzeittympanometrie sowie die schlechtere Fähigkeit 
zum Druckausgleich im Fahrstuhlprovokationstest weisen auf eine gestörte 
Mittelohrbelüftung hin. Die Langzeitmittelohrdruckmessung erwies sich als 
nützliche diagnostische Maßnahme, die heterogene Gruppe der Menière-
Patienten anhand eines mittleren Tagesmittelohrdruckwertes von -40 daPa in 
zwei Untergruppen zu gliedern. Ein Anteil von 45% aller Menière-Patienten wies  
extrem negative Mittelohrdrucke auf, was auf eine ursächliche Funktion in der 
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Erkrankung deutet. In diesem Fall profitieren die Patienten von einer Therapie, 
die an der Mittelohrbelüftung ansetzt wie z.B. einer Paukenröhrcheneinlage. 
Eine Langzeitmittelohrdruckmessung stellt einen diagnostisch sinnvollen Test 
dar, anhand dessen Menière-Patienten im Hinblick auf die Genese und der 
daraus resultierenden Therapieentscheidung in Subgruppen eingeordnet 
werden können. 
92 
 
 
7. Tabellenverzeichnis 
 
Tabelle 1: Einteilung der Menière-Patienten .................................................... 25 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
93 
 
 
8. Abbildungsverzeichnis 
 
Abb. 1: Aufbau einer Tympanometrie (Westhofen 2001 nach Opitz et al. 1973)
 ......................................................................................................................... 12 
Abb. 2: Tympanogramm Typ A (Bredfeldt 1991) .............................................. 12 
Abb. 3: Tympanogramm Typ B (Bredfeldt 1991) .............................................. 13 
Abb. 4: Tympanogramm Typ C (Bredfeldt 1991) .............................................. 13 
Abb. 5: Otoflex 100 inklusive Ladestation ........................................................ 14 
Abb. 6: Bildschirm Otoflex 100 ......................................................................... 15 
Abb. 7: Tabellenformular Fahrstuhlmessung .................................................... 17 
Abb. 8: Tabellenformular der 24h-Messung ..................................................... 20 
Abb. 9: Tagesdruckkurve Probanden ............................................................... 22 
Abb. 10: Tagesdruckkurve Hörsturz ................................................................. 23 
Abb. 11: Tagesdruckkurve Morbus Menière ..................................................... 24 
Abb. 12: Mittelwerte der Tagesdruckkurven ..................................................... 26 
Abb. 13: Tagesdruckkurven Gruppenvergleich ................................................ 27 
Abb. 14: Fahrstuhlverlauf Probanden ............................................................... 28 
Abb. 15: Druckausgleichskurve E 9 Probanden ............................................... 29 
Abb. 16: Druckausgleichskurve E -3 Probanden .............................................. 30 
Abb. 17: Fahrstuhlverlauf Hörsturz ................................................................... 31 
Abb. 18: Druckausgleichskurve E 9 Hörsturz ................................................... 32 
Abb. 19: Druckausgleichskurve E -3 Hörsturz .................................................. 32 
Abb. 20: Fahrstuhlverlauf Menière ................................................................... 33 
Abb. 21: Druckausgleichskurve E 9 Menière .................................................... 34 
Abb. 22: Druckausgleichskurve E -3 Menière ................................................... 34 
Abb. 23: Ausgangswert Etage E Gruppenvergleich ......................................... 35 
Abb. 24: Druckdifferenz nach Auffahrt Gruppenvergleich ................................ 36 
Abb. 25: Druckdifferenz nach Abfahrt Gruppenvergleich ................................. 36 
Abb. 26: Fahrstuhlverlauf Gruppenvergleich .................................................... 37 
Abb. 27: Druckausgleichskurve E 9 Gruppenvergleich .................................... 39 
Abb. 28: Druckausgleichskurve E -3 Gruppenvergleich ................................... 39 
Abb. 29: Druckausgleich E 9 Gruppenvergleich ............................................... 40 
Abb. 30: Druckausgleich E -3 Gruppenvergleich .............................................. 41 
94 
 
 
Abb. 31: Mittelohr(Schünke et al. 2006) ........................................................... 42 
Abb. 32: Eustachische Tube mit ansetzenden Muskeln (Schünke et al. 2006) 44 
Abb. 33: Taschenähnliche Verlängerung des runden Fensters (Wit et al. 2003)
 ......................................................................................................................... 55 
Abb. 34: Rundes Fenster und Aquaeductus cochleae (Toriya et al. 1991) ...... 55 
Abb. 35: Innenohr (Benninghoff 2004) ............................................................. 57 
Abb. 36: Querschnitt Cochlea (Klinke & Silbernagel 2001) .............................. 58 
Abb. 37: Querschnitt Corti-Organ (Klinke & Silbernagel 2001) ......................... 58 
Abb. 38: Makulaorgan (Schünke et al. 2006) ................................................... 59 
 
 
 
 
 
95 
 
 
9. Literaturverzeichnis 
 
1. Akkuzu, G., B. Akkuzu, L. N. Ozluoglu. 2006. Vestibular evoked 
myogenic potentials in benign paroxysmal positional vertigo and Meniere's 
disease. Eur. Arch. Otorhinolaryngol. 263:510-517. 
2. Allen G.W. 1964. Endolymphatic sac and cochlear aqueduct. Their role in 
the regulation of labyrinthine pressure. Arch. Otolaryngol. 79:322-327. 
3. American Academy of Otolaryngology Head and Neck Foundation 
Inc. 1995. Committee on Hearing and Equilibrium guidelines for diagnosis 
and evaluation of therapy in Meniere's disease. Otolaryngol. Head Neck 
Surg. 113:181-185. 
4. Andrews, J. C., A. Böhmer, L. F. Hoffman. 1991. The measurement and 
manipulation of intralabyrinthine pressure in experimental endolymphatic 
hydrops. Laryngoscope 101:661-668. 
5. Bast T. 1928. The utriculo-endolymphatic valve. Anat. Rec. 40:61-65. 
6. Beentjes, B. I. 1972. The cochlear aqueduct and the pressure of 
cerebrospinal and endolabyrinthine fluids. Acta Otolaryngol. 73:112-120. 
7. Belal, A., Jr., J. C. Antunez. 1980. Pathology of endolymphatic hydrops. 
J Laryngol. Otol. 94:1231-1240. 
8. Belal, A., Jr.,  J. Ylikoski. 1980. Pathologic significance of Meniere's 
symptom complex. A histopathologic and electron microscopic study. Am J 
Otolaryngol. 1:275-284. 
9. Benninghoff A., D. D. 2004. Anatomie, Bd 2 ed. Urban und Fischer 
Verlag. 
10. Bluestone, C. D. 1996. Pathogenesis of otitis media: role of eustachian 
tube. Pediatr. Infect. Dis. J 15:281-291. 
11. Böhme, G., K. Welzl-Müller. 1998. Audiometrie - Hörprüfungen im 
Erwachsenen- und Kindesalter, 4. Auflage ed. Verlag Hans Huber. 
12. Böhmer, A. 1993. Hydrostatic pressure in the inner ear fluid 
compartments and its effects on inner ear function. Acta Otolaryngol. 
Suppl 507:3-24. 
13. Böhmer, A., J. C. Andrews. 1989. Maintenance of hydrostatic pressure 
gradients in the membranous labyrinth. Arch. Otorhinolaryngol. 246:65-66. 
96 
 
 
14. Böhmer, A., N. Dillier. 1990. Experimental endolymphatic hydrops: are 
cochlear and vestibular symptoms caused by increased endolymphatic 
pressure? Ann. Otol. Rhinol. Laryngol. 99:470-476. 
15. Bredfeldt, R. C. 1991. An introduction to tympanometry. Am. Fam. 
Physician 44:2113-2118. 
16. Brunner H. 1948. Meniere's disease. Eye Ear Nose Throat Mon. 27:408-
412. 
17. Bylander, A., O. Tjernstrom, A. Ivarsson, L. Andreasson. 1985. Middle 
ear pressure variations during 24 hours in children. Ann. Otol. Rhinol. 
Laryngol. Suppl. 120:33-35. 
18. Cantekin, E. I., W. J. Doyle, D. C. Phillips, C. D. Bluestone. 1980. Gas 
absorption in the middle ear. Ann. Otol. Rhinol. Laryngol. Suppl 89:71-75. 
19. Carlborg, B., B. Densert, O. Densert. 1982. Functional patency of the 
cochlear aqueduct. Ann. Otol. Rhinol. Laryngol. 91:209-215. 
20. Carlborg, B., J. Farmer, Jr., A. Carlborg. 1990. Effects of hypobaric 
pressure on the labyrinth. Cochlear aqueduct patent. Acta Otolaryngol. 
110:386-393. 
21. Carlborg, B. I., J. C. Farmer, Jr. 1983. Transmission of cerebrospinal 
fluid pressure via the cochlear aqueduct and endolymphatic sac. Am. J. 
Otolaryngol. 4:273-282. 
22. Carlborg, B. I., K. S. Konradsson, A. H. Carlborg, J. C. Farmer, Jr., O. 
Densert. 1992. Pressure transfer between the perilymph and the 
cerebrospinal fluid compartments in cats. Am. J. Otol. 13:41-48. 
23. Cesareo, G.,  M. De Benedetto. 1978. [Behavior of impedance of the 
middle ear during rapid changes in barometric pressure]. Minerva Med. 
69:3651-3658. 
24. Chen, J.. J. Nathans. 2007. Estrogen-related receptor beta/NR3B2 
controls epithelial cell fate and endolymph production by the stria 
vascularis. Dev. Cell 13:325-337. 
25. Cinnamond, M. J. 1975. Eustachian tube function in Meniere's disease. J. 
Laryngol. Otol. 89:57-61. 
26. Davison R.A. 1965. Ventilation of the normal and blocked middle ear; a 
review of mechanisms. Ann. Otol. Rhinol. Laryngol. 74:162-173. 
97 
 
 
27. Densert, B., O. Densert. 1982. Overpressure in treatment of Meniere's 
disease. Laryngoscope 92:1285-1292. 
28. Densert, B., O. Densert, S. Arlinger, K. Sass, L. Odkvist. 1997. 
Immediate effects of middle ear pressure changes on the 
electrocochleographic recordings in patients with Meniere's disease: a 
clinical placebo-controlled study. Am. J. Otol. 18:726-733. 
29. Densert, B., O. Densert, B. Erlandsson, H. Sheppard. 1986. 
Transmission of square wave pressure pulses through the perilymphatic 
fluid in cats. Acta Otolaryngol. 102:186-193. 
30. Densert, B., K. Sass. 2001. Control of symptoms in patients with 
Meniere's disease using middle ear pressure applications: two years 
follow-up. Acta Otolaryngol. 121:616-621. 
31. Densert, B., K. Sass, S. Arlinger. 1995. Short term effects of induced 
middle ear pressure changes on the electrocochleogram in Meniere's 
disease. Acta Otolaryngol. 115:732-737. 
32. Densert, O., Carlborg B., Stagg J. 1981. Transmission of low frequency 
pressure steps to the perilymphatic fluid. Acta Otolaryngol. 91:55-64. 
33. Densert, O., S. Ingelstedt, A. Ivarsson, K. Pedersen. 1975. Immediate 
restoration of basal sensorineural hearing (Mb Meniere) using a pressure 
chamber. Acta Otolaryngol. 80:93-100. 
34. Doyle, W. J., B. Winther, C. Alper. 2008. Daily tympanometry as a 
functional measure of middle ear status and Eustachian tube function. 
Auris Nasus Larynx. 
35. Duwel, P., E. Jungling, M. Westhofen, A. Luckhoff. 2003. Potassium 
currents in vestibular type II hair cells activated by hydrostatic pressure. 
Neuroscience 116:963-972. 
36. Elner, A. 1970. Gas diffusion through the tympanic membrane. A model 
study in the diffusion chamber. Acta Otolaryngol. 69:185-191. 
37. Elner, A. 1976. Normal gas exchange in the human middle ear. Ann. Otol. 
Rhinol. Laryngol. 85:161-164. 
38. Elner, A., S. Ingelstedt, A. Ivarsson. 1971. The normal function of the 
eustachian tube. A study of 102 cases. Acta Otolaryngol. 72:320-328. 
98 
 
 
39. Ernst, A., P. R. Issing, M. Bohndorf. 1995. [Noninvasive evaluation of 
intracochlear pressure. II. Study findings in patients with Meniere's 
disease, fluctuating deep tone hearing and peripheral vestibular vertigo]. 
Laryngorhinootologie 74:13-20. 
40. Feijen, R. A., J. M. Segenhout, F. W. Albers, H. P. Wit. 2002. Change of 
guinea pig inner ear pressure by square wave middle ear cavity pressure 
variation. Acta Otolaryngol. 122:138-145. 
41. Feijen, R. A., J. M. Segenhout, F. W. Albers, H. P. Wit. 2004. Cochlear 
aqueduct flow resistance depends on round window membrane position in 
guinea pigs. J. Assoc. Res. Otolaryngol. 5:404-410. 
42. Feldman, A. M., H. R. Bittner, S. W. Brusilow. 1979. Measurement of 
the hydrostatic pressures of the cochlear compartments. Neurol. Res. 
1:11-18. 
43. Feldmann, H. 1973a. [Physiology and pathophysiology of the ventilation 
of the middle ear. 2. Methods of examination of the eustachian tube. 
Pathophysiology of typical ventilation disorders of the middle ear]. Z. 
Laryngol. Rhinol. Otol. 52:555-572. 
44. Feldmann, H. 1973b. [Physiology and physiopathology of middle ear 
ventilation. I. Middle ear volume and its gas content. Physiology of the 
eustachian tube]. Z. Laryngol. Rhinol. Otol. 52:471-485. 
45. Filipo, R., M. Barbara. 1997. Natural history of Meniere's disease: staging 
the patients or their symptoms? Acta Otolaryngol. Suppl 526:10-13. 
46. Flisberg, K., S. Ingelstedt, U. Ortegren. 1963. On middle ear pressure. 
Acta Otolaryngol. Suppl 182:43-56. 
47. Forquer, B. D., D. E. Brackmann. 1980. Eustachian tube dysfunction and 
Meniere's disease: a report of 341 cases. Am J Otol. 1:160-162. 
48. Fox, J. R., C. A. Wiederhielm. 1973. Characteristics of the servo-
controlled micropipet pressure system. Microvasc. Res. 5:324-335. 
49. Franz, B., C. Anderson. 2007. The potential role of joint injury and 
eustachian tube dysfunction in the genesis of secondary Meniere's 
disease. Int. Tinnitus. J. 13:132-137. 
99 
 
 
50. Fraysse, B. G., A. Alonso, W. F. House. 1980. Meniere's disease and 
endolymphatic hydrops: clinical-histopathological correlations. Ann. Otol. 
Rhinol. Laryngol. Suppl 89:2-22. 
51. Gates, G. A. 2005. Treatment of Meniere's disease with the low-pressure 
pulse generator (Meniett device). Expert. Rev. Med. Devices 2:533-537. 
52. Gates, G. A., J. D. Green, Jr., D. L. Tucci, S. A. Telian. 2004. The 
effects of transtympanic micropressure treatment in people with unilateral 
Meniere's disease. Arch. Otolaryngol. Head Neck Surg. 130:718-725. 
53. Gates, G. A., A. Verrall, J. D. Green, Jr., D. L. Tucci, S. A. Telian. 2006. 
Meniett clinical trial: long-term follow-up. Arch. Otolaryngol. Head Neck 
Surg. 132:1311-1316. 
54. Gopen, Q., J. J. Rosowski, S. N. Merchant. 1997. Anatomy of the 
normal human cochlear aqueduct with functional implications. Hear. Res. 
107:9-22. 
55. Gosepath, K., J. Maurer, H. Pelster, O. Thews, W. Mann. 1995. 
[Pressure relations between endocranial and intracochlear fluid spaces in 
patients with inner ear diseases]. Laryngorhinootologie 74:145-149. 
56. Graves FO, LF. Edwards. 1944. The Eustachian tube. A review of its 
descriptive, microscopic, topographic and clinical anatomy. Arch. 
Otolaryngol. 29: 359-97. 
57. Gyo, K., S. Nishihara, N. Yanagihara. 1988. Pressure transmission 
properties from the externa ear canal to the inner ear. An experimental 
study using guinea pigs. Acta Otolaryngol. Suppl 456:87-91. 
58. Hall, M. C., D. E. Brackmann. 1977. Eustachian tube blockage and 
Meniere's disease. Arch. Otolaryngol. 103:355-357. 
59. Hallpike C.S., H. Cairns. 1938. Observations on the Pathology of 
Menière's Syndrome. Proceedings of the Royal Society of Medicine 
26:1317-1336. 
60. Hallpike, C. S. 1955. Meniere's disease. Postgrad. Med. J. 31:330-340. 
61. Hofman, R., J. M. Segenhout, F. W. Albers, H. P. Wit. 2005. The 
relationship of the round window membrane to the cochlear aqueduct 
shown in three-dimensional imaging. Hear. Res. 209:19-23. 
100 
 
 
62. Hofman, R., J. M. Segenhout, J. A. Buytaert, J. J. Dirckx, H. P. Wit. 
2008. Morphology and function of Bast's valve: additional insight in its 
functioning using 3D-reconstruction. Eur. Arch. Otorhinolaryngol. 265:153-
157. 
63. Hüttenbrink K.-B. 2002. Druckausgleich auf Flugreisen. HNO 9:863. 
64. Hüttenbrink, K. B. 1988. [Mechanics of the ear ossicle chain in static 
pressures. I. The normal middle ear]. Laryngol. Rhinol. Otol. (Stuttg) 
67:45-52. 
65. Hüttenbrink, K. B. 1992. [The mechanics and function of the middle ear. 
Part 1: The ossicular chain and middle ear muscles]. Laryngorhinootologie 
71:545-551. 
66. Ikarashi, F. 1998. The effect of respiratory mode on human middle ear 
pressure. Auris Nasus Larynx 25:349-354. 
67. Ikarashi, F., A. Tsuchiya. 2008. Middle ear gas exchange via the 
mucosa: estimation by hyperventilation. Acta Otolaryngol. 128:9-12. 
68. Ingelstedt, S., A. Ivarsson, O. Tjernstrom. 1974. Vertigo due to relative 
overpressure in the middle ear. An experimental study in man. Acta 
Otolaryngol. 78:1-14. 
69. Ingelstedt, S., A. Ivarsson, O. Tjernstrom. 1976. Immediate relief of 
symptoms during acute attacks of Meniere's disease, using a pressure 
chamber. Acta Otolaryngol. 82:368-378. 
70. Ito, J., Y. Naito, I. Honjo. 1990. The influence of middle ear pressure on 
the vestibular nerve activity in cats. Acta Otolaryngol. 110:203-208. 
71. Ivarsson, A., K. Pedersen. 1977. Volume-pressure properties of round 
and oval windows. A quantitative study on human temporal bone. Acta 
Otolaryngol. 84:38-43. 
72. Jerger, J. 1970. Clinical experience with impedance audiometry. Arch. 
Otolaryngol. 92:311-324. 
73. Jin, X. M., Y. Q. Guo, M. S. Huangfu. 1990. Electrocochleography in an 
experimental animal model of acute endolymphatic hydrops. Acta 
Otolaryngol. 110:334-341. 
74. Kellerhals, B. 1976. Quantitative assessment of perilymph sources. ORL 
J Otorhinolaryngol. Relat Spec. 38:193-197. 
101 
 
 
75. Kimura, R. S., J. Hutta. 1997. Inhibition of experimentally induced 
endolymphatic hydrops by middle ear ventilation. Eur. Arch. 
Otorhinolaryngol. 254:213-218. 
76. Kitahara, M., M. Suzuki, A. Kodama. 1994. Equilibrium of inner and 
middle ear pressure. Acta Otolaryngol. Suppl 510:113-115. 
77. Klinke, R. S. Silbernagel. 2001. Lehrbuch der Physiologie, 3. Auflage ed. 
Thieme Verlag. 
78. Koch, U., F. Middendorf. 1979. Direct continuous measurement of middle 
ear pressure: method and clinical results. Laryngol. Rhinol. Otol. (Stuttg). 
58 (5): 424-34. 
79. Kodama, A., I. Sando. 1982. Postnatal development of the vestibular 
aqueduct and endolymphatic sac. Ann. Otol. Rhinol. Laryngol. Suppl 96:3-
12. 
80. Konradsson, K. S., A. H. Carlborg, J. C. Farmer, Jr., B. I. Carlborg. 
1994. Perilymph pressure during hypobaric conditions--cochlear aqueduct 
obstructed. Acta Otolaryngol. 114:24-29. 
81. Konradsson, K. S., L. H. Nielsen, B. I. Carlborg, B. Borgkvist. 2000. 
Pressure transfer between intracranial and cochlear fluids in patients with 
Meniere's disease. Laryngoscope 110:264-268. 
82. Kotimaki, J., M. Sorri, E. Aantaa, J. Nuutinen. 1999. Prevalence of 
Meniere disease in Finland. Laryngoscope 109:748-753. 
83. Krukowski, B., B. Carlborg, O. Densert. 1980. Nonlinear aspects of 
infrasonic pressure transfer into the perilymph. Hear. Res. 2:207-212. 
84. Lall, M. 1969. Meniere's disease and the grommet (a survey of its 
therapeutic effects). J. Laryngol. Otol. 83:787-791. 
85. Lehnhardt, E., R. Laszig. 2001. Praxis der Audiometrie. Georg Thieme 
Verlag. 
86. Levy, D., M. Herman, M. Luntz, J. Sade. 1995. Direct demonstration of 
gas diffusion into the middle ear. Acta Otolaryngol. 115:276-278. 
87. Maier, W., U. Ross, M. Fradis, B. Richter. 1997. Middle ear pressure and 
dysfunction of the labyrinth: is there a relationship? Ann. Otol. Rhinol. 
Laryngol. 106:478-482. 
102 
 
 
88. Martinez, D. M. 1968. Simultaneous measurements of endolymphatic and 
perilymphatic fluid pressures before and during anaphylaxis and 
associated changes in cerebrospinal fluid, venous and arterial pressures. 
Acta Otolaryngol.Suppl. 
89. Ménière, P. 1861. Mémoire sur des lésions de l'oreille interne donnant lieu 
à des symptômes de congestion cérébrale apoplectiforme (a report on 
lesions of the inner ear giving rise to symptoms of cerebral congestion of 
apoplectic type). Gazette Medicale de Paris597-601. 
90. Merchant, S. N., J. C. Adams, J. B. Nadol, Jr. 2005. Pathophysiology of 
Meniere's syndrome: are symptoms caused by endolymphatic hydrops? 
Otol. Neurotol. 26:74-81. 
91. Merchant, S. N., S. D. Rauch, J. B. Nadol, Jr. 1995. Meniere's disease. 
Eur. Arch. Otorhinolaryngol. 252:63-75. 
92. Mondain M., V. Dominique, S. Bouhanna, et al. 1997. Monitoring 
eustachian tube openings. Preliminary results in normal subjects. 
Laryngoscope 107: 1414-9. 
93. Montandon, P., P. Guillemin, R. Hausler. 1988. Prevention of vertigo in 
Meniere's syndrome by means of transtympanic ventilation tubes. ORL J. 
Otorhinolaryngol. Relat Spec. 50:377-381. 
94. Morinaka, S., H. Nakamura. 2004. Middle ear pressure in patients with 
dizziness. Ann. Otol. Rhinol. Laryngol. 113:906-913. 
95. Odkvist, L. M., S. Arlinger, E. Billermark, B. Densert, S. Lindholm, J. 
Wallqvist. 2000. Effects of middle ear pressure changes on clinical 
symptoms in patients with Meniere's disease--a clinical multicentre 
placebo-controlled study. Acta Otolaryngol. Suppl 543:99-101. 
96. Ornhagen, H. C., P. Tallberg. 1981. Pressure equilibration of the middle 
ear during ascent. Undersea Biomed. Res. 8:219-227. 
97. Paparella, M. M. 1984. Pathogenesis of Meniere's disease and Meniere's 
syndrome. Acta Otolaryngol. Suppl 406:10-25. 
98. Paparella, M. M., J. C. McDermott, L. C. de Sousa. 1982. Meniere's 
disease and the peak audiogram. Arch. Otolaryngol. 108:555-559. 
99. Rosingh, H. J., F. W. Albers, H. P. Wit. 2000. Noninvasive perilymphatic 
pressure measurement in patients with Meniere's disease and patients 
103 
 
 
with idiopathic sudden sensorineural hearing loss. Am. J. Otol. 21:641-
644. 
100. Roup, C. M., T. L. Wiley, S. H. S. D. T. Safady. 1996. Tympanometric 
screening norms for adults. Am J Audiology 7:55-60. 
101. Sade, J., A. Ar. 1997. Middle ear and auditory tube: middle ear clearance, 
gas exchange, and pressure regulation. Otolaryngol. Head Neck Surg. 
116:499-524. 
102. Sade, J., M. Luntz. 1990. Middle ear as a gas pocket. Ann. Otol. Rhinol. 
Laryngol. 99:529-534. 
103. Sade, J., M. Luntz. 1991. Gas diffusion in the middle ear. Acta 
Otolaryngol. 111:354-357. 
104. Sade, J., M. Luntz, D. Levy. 1995. Middle ear gas composition and 
middle ear aeration. Ann. Otol. Rhinol. Laryngol. 104:369-373. 
105. Sajjadi, H., M. M. Paparella. 2008. Meniere's disease. Lancet 372:406-
414. 
106. Salt, A. N., H. Rask-Andersen. 2004. Responses of the endolymphatic 
sac to perilymphatic injections and withdrawals: evidence for the presence 
of a one-way valve. Hear. Res. 191:90-100. 
107. Schünke M., Schulte E., Schuhmacher U. 2006. Prometheus - Kopf und 
Neuroanatomie. Georg Thieme Verlag KG. 
108. Seibert, J. W., C. J. Danner. 2006. Eustachian tube function and the 
middle ear. Otolaryngol. Clin. North Am. 39:1221-1235. 
109. Sennaroglu, L., C. Yilmazer, F. Basaran, G. Sennaroglu, B. Gursel. 
2001. Relationship of vestibular aqueduct and inner ear pressure in 
Meniere's disease and the normal population. Laryngoscope 111:1625-
1630. 
110. Shahnaz, N., D. Davies. 2006. Standard and multifrequency 
tympanometric norms for Caucasian and Chinese young adults. Ear Hear. 
27:75-90. 
111. Silverstein, H., E. Smouha, R. Jones. 1989. Natural history vs. surgery 
for Meniere's disease. Otolaryngol. Head Neck Surg. 100:6-16. 
112. Stahle, J., C. Stahle, I. K. Arenberg. 1978. Incidence of Meniere's 
disease. Arch. Otolaryngol. 104:99-102. 
104 
 
 
113. Storms, R. F., J. A. Ferraro, B. S. Thedinger. 1996. 
Electrocochleographic effects of ear canal pressure change in subjects 
with Meniere's disease. Am. J. Otol. 17:874-882. 
114. Sugawara, K., K. Kitamura, T. Ishida, T. Sejima. 2003. Insertion of 
tympanic ventilation tubes as a treating modality for patients with 
Meniere's disease: a short- and long-term follow-up study in seven cases. 
Auris Nasus Larynx 30:25-28. 
115. Suzuki, M., M. Kitahara, H. Kitano. 1994a. The influence of middle ear 
pressure changes on the primary vestibular neurons in guinea pigs. Acta 
Otolaryngol. Suppl 510:9-15. 
116. Suzuki, M., M. Kitahara, H. Kitano. 1994b. The influence of vestibular 
and cochlear aqueducts on vestibular response to middle ear pressure 
changes in guinea pigs. Acta Otolaryngol. Suppl 510:16-19. 
117. Suzuki, M., H. Kitano, Y. Yazawa, K. Kitajima. 1998. Involvement of 
round and oval windows in the vestibular response to pressure changes in 
the middle ear of guinea pigs. Acta Otolaryngol. 118:712-716. 
118. Szász T. 1926. Experimentelle Untersuchungen über den Innenohrdruck. 
Z Hals Nasen Ohrenheilkd 14:237-255. 
119. Takeda, T., S. Sawada, A. Kakigi, H. Saito. 1997. Computed 
radiographic measurement of the dimensions of the vestibular aqueduct in 
Meniere's disease. Acta Otolaryngol. Suppl 528:80-84. 
120. Takeuchi, S., T. Takeda, H. Saito. 1990. Pressure relationship between 
perilymph and endolymph in guinea pigs. Acta Otolaryngol. 109:93-100. 
121. Takeuchi, S., T. Takeda, H. Saito. 1991. Pressure relationship between 
perilymph and endolymph associated with endolymphatic infusion. Ann. 
Otol. Rhinol. Laryngol. 100:244-248. 
122. Thomsen, J., K. Sass, L. Odkvist, S. Arlinger. 2005. Local overpressure 
treatment reduces vestibular symptoms in patients with Meniere's disease: 
a clinical, randomized, multicenter, double-blind, placebo-controlled study. 
Otol. Neurotol. 26:68-73. 
123. Tideholm, B., M. Brattmo, B. Carlborg. 1999a. Middle ear pressure: 
effect of body position and sleep. Acta Otolaryngol. 119:880-885. 
105 
 
 
124. Tideholm, B., B. Carlborg, M. Brattmo. 1999b. Continuous long-term 
measurements of the middle ear pressure in subjects with symptoms of 
patulous eustachian tube. Acta Otolaryngol. 119:809-815. 
125. Tideholm, B., B. Carlborg, S. Jonsson, A. Bylander-Groth. 1998. 
Continuous long-term measurements of the middle ear pressure in 
subjects without a history of ear disease. Acta Otolaryngol. 118:369-374. 
126. Tideholm, B., S. Jonsson, B. Carlborg, R. Welinder, J. Grenner. 1996. 
Continuous 24-hour measurement of middle ear pressure. Acta 
Otolaryngol. 116:581-588. 
127. Tjernstrom, O. 1977. Effects of middle ear pressure on the inner ear. Acta 
Otolaryngol. 83:11-15. 
128. Tonndorf, J. 1976. Endolymphatic hydrops: mechanical causes of hearing 
loss. Arch. Otorhinolaryngol. 212:293-299. 
129. Toriya, R., T. Arima, A. Kuraoka, T. Uemura. 1991. Ultrastructure of the 
guinea pig cochlear aqueduct. An electron microscopic study of decalcified 
temporal bones. Acta Otolaryngol. 111:699-706. 
130. Tumarkin, A. 1966. Thoughts on the treatment of labyrinthopathy. J 
Laryngol. Otol. 80:1041-1053. 
131. Uchida, Y., Nomura,H., Itoh,A., Nakashima,T., Ando,F., Niino,N., 
Shimokata,H. 2000. The effects of age on hearing and middle ear 
function. J Epidemiol. 10 (Suppl 1): S26-S32. 
132. Valk, W. L., H. P. Wit, F. W. Albers. 2004. Evaluation of cochlear function 
in an acute endolymphatic hydrops model in the guinea pig by measuring 
low-level DPOAEs. Hear. Res. 192:47-56. 
133. Valk, W. L., H. P. Wit, F. W. Albers. 2006. Rupture of Reissner's 
membrane during acute endolymphatic hydrops in the guinea pig: a model 
for Meniere's disease? Acta Otolaryngol. 126:1030-1035. 
134. Valsalva A.M. (1666-1723) 1970.Valsalva maneuver. JAMA 211:655. 
135. Wan, I. K., L. L. Wong. 2002. Tympanometric norms for Chinese young 
adults. Ear Hear. 23:416-421. 
136. Wangemann, P. 1995. Comparison of ion transport mechanisms between 
vestibular dark cells and strial marginal cells. Hear. Res. 90:149-157. 
106 
 
 
137. Wangemann, P. 2006. Supporting sensory transduction: cochlear fluid 
homeostasis and the endocochlear potential. J Physiol 576:11-21. 
138. Warmerdam, T. J., F. H. Schroder, H. P. Wit, F. W. Albers. 1999. 
Perilymphatic and endolymphatic pressure in the normal guinea pig. ORL 
J Otorhinolaryngol. Relat Spec. 61:71-73. 
139. Warmerdam, T. J., F. H. Schroder, H. P. Wit, F. W. Albers. 2003. 
Perilymphatic and endolymphatic pressures during endolymphatic 
hydrops. Eur. Arch. Otorhinolaryngol. 260:9-11. 
140. Weille F.L.., Irwin J.W., Jako G., Holschuh L.L., Weille A.S., Stanley 
C.A., Rappaport M.B. 1958. Pressures of the labyrinthine fluids. Ann. 
Otol. Rhinol. Laryngol. 67:858-868. 
141. Westhofen, M. 2001. Hals-Nasen-Ohrenheilkunde. UNI-MED Verlag. 
142. Wit, H. P., R. A. Feijen, F. W. Albers. 2003. Cochlear aqueduct flow 
resistance is not constant during evoked inner ear pressure change in the 
guinea pig. Hear. Res. 175:190-199. 
143. Wit, H. P., E. O. Thalen, F. W. Albers. 1999. Dynamics of inner ear 
pressure release, measured with a double-barreled micropipette in the 
guinea pig. Hear. Res. 132:131-139. 
144. Wittner, S. 2006. Diagnosis and treatment Meniere's disease. JAAPA. 
19:34-39. 
145. Wladislavosky-Waserman, P., G. W. Facer, B. Mokri, L. T. Kurland. 
1984. Meniere's disease: a 30-year epidemiologic and clinic study in 
Rochester, MN, 1951-1980. Laryngoscope 94:1098-1102. 
146. Yamamoto, E., C. Mizukami. 1993. Development of the vestibular 
aqueduct in Meniere's disease. Acta Otolaryngol. Suppl 504:46-50. 
147. Yamamoto, E., C. Mizukami, M. Isono, M. Ohmura, Y. Hirono. 1991. 
Observation of the external aperture of the vestibular aqueduct using 
three-dimensional surface reconstruction imaging. Laryngoscope 101:480-
483. 
148. Yamashita, T., N. Maeda, K. Tomoda, T. Kumazawa. 1990. Middle ear 
ventilation mechanism. Acta Otolaryngol. Suppl 471:33-38. 
107 
 
 
149. Yilmazer, C., L. Sennaroglu, F. Basaran, G. Sennaroglu. 2001. 
Relationship of the cochlear aqueduct and inner ear pressure in Meniere's 
disease and in a normal population. Otol. Neurotol. 22:534-538. 
150. Yuksel, S., S. J. Douglas, J. Banks, J. T. Seroky, W. J. Doyle. 2008. In 
vivo measurement of O(2) and CO(2) gas exchange across the human 
tympanic membrane. Acta Otolaryngol.1-10. 
151. Zenner, H. P., G. Reuter, U. Zimmermann, A. H. Gitter, C. Fermin, E. L. 
LePage. 1994. Transitory endolymph leakage induced hearing loss and 
tinnitus: depolarization, biphasic shortening and loss of electromotility of 
outer hair cells. Eur. Arch. Otorhinolaryngol. 251:143-153. 
108 
 
 
Danksagung 
 
Herrn Prof. Dr. Westhofen danke ich für die Überlassung des Themas und die 
stete persönliche Förderung und Unterstützung. 
Herrn Dr. Park danke ich für die kompetente Betreuung und das tatkräftige 
Engagement bei der Fertigung und Abfassung dieser Arbeit. 
Frau Ocklenburg (Institut der Medizinischen Statistik, UKA) danke ich für ihre 
professionelle Hilfe bei der statistischen Auswertung. 
Inger Lüdeke danke ich für ihre Hilfe bei der praktischen Umsetzung und die 
gute Zusammenarbeit. 
Allen Probanden und Patienten danke ich herzlichst für ihre Bereitschaft, an 
dieser Studie teilzunehmen. 
Meinen Eltern danke ich zutiefst für ihre endlose Förderung meiner Ausbildung 
in jeglicher Hinsicht. 
Meiner ganzen Familie danke ich für ihr Vertrauen und ihren Beistand in 
sämtlichen Lebenslagen.  
Meinem Verlobten danke ich von Herzen für seine unendlich wertvolle - häufig 
konkrete und immer indirekte - Unterstützung. 
109 
 
 
Datenaufbewahrung 
 
Erklärung § 5 Abs. 1 zur Datenaufbewahrung 
Hiermit erkläre ich, dass die dieser Dissertation zu Grunde liegenden 
Originaldaten bei mir, Kerstin Lücke, Am Düngelbruch 13, 44625 Herne, 
hinterlegt sind. 
 
110 
 
 
Lebenslauf 
 
Name: Kerstin Michaela Lücke 
 
Geburtstag: 30. Januar 1985 
 
Geburtsort: Heidelberg 
 
Eltern/ Geschwister: Vater: Dr. Rolf Lücke 
 Mutter: Dr. Adelheid Lücke 
 Geschwister: Christian Lücke  
     Frederik Lücke 
 
Anschrift: Am Düngelbruch 13 
 44625 Herne 
 
Schulische Ausbildung: 1991 - 1995 Overberg Grundschule in Herne 
 1995 - 2001 Pestalozzi- Gymnasium in Herne 
 2001 - 2002 Orme School, Mayer, Arizona USA 
  (ASSIST Stipendiatin) 
2002 - 2004 Pestalozzi- Gymnasium in Herne 
(Abschluss Abitur) 
 
111 
 
 
Studium: 2004 - 2010  Humanmedizin an der RWTH 
Aachen 
  (Modellstudiengang Medizin) 
 06/2009 USMLE Step 1 
 10/2010 2. Ärztliches Staatsexamen, 
RWTH Aachen 
 05/2011 USMLE Step 2 CK 
 10/2011 USMLE Step 2 CS 
   
Famulaturen: 08/2006  Kardiologie, Klinik Augustinum, 
Lehrkrankenhaus LMU München  
03/2007  Anästhesie, St. Luke’s Hospital, 
Universitätsklinik Malta  
 03/2008  Plastische Chirurgie, Hôpital St. 
Louis, Universitätsklinik Paris  
 09/2008  Dermatologische Praxis, München 
 12/2008  Augenarztpraxis, Herne 
 03/2009  Augenklinik, LMU München 
 
Praktisches Jahr: 08/2009-10/2009  Augenheilkunde, Moorfields 
Eye Hospital, UCL London 
 10/2009-12/2009  Augenheilkunde, UKA 
 12/2009-04/2010  Chirurgie, Hôpitaux 
Universitaires de Genève, 
Schweiz 
112 
 
 
 04-07/2010  Innere Medizin, UKA 
 
Facharztausbildung: seit 06/2011 Augenklinik des Klinikums 
rechts der Isar, Technische 
Universität München 
 
Fremdsprachen: Englisch (fließend) 
 Französisch (fließend) 
 Spanisch (Grundkenntnisse) 
 Latein (Latinum) 
 
 
 
